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Les  esprits  sages  s’étonneront  — apirs  tant  do  publications 
d’ensemble,  tant  de  traités,  de  manuels  et  d’articles  de  diction- 
naires à l’actif  des  neurologistes  français  — do  voir  le  plus 
modeste  d’entre  eux  s’aviser  à son  tour  do  mettre  au  monde  un 
gros  ouvrage  didactique  pour  l’étude  des  maladies  du  système 
nerveux.  Il  ne  pai'aît  point  qu’en  pareille  matière  il  y ait  lacune  à 
combler,  et  qui  donc,  s’il  n’a  le  sentiment  d’etro  vraiment  utile, 
se  chargerait  pour  rien,  pour  le  plaisir,  d'une  aussi  lourde 
tâche  ?... 

Et  me  voilà  conduit  à dire  comment  j’ai  écrit  cet  ouvrage, 
presque  à m’en  excuser. 

Trop  cantonné,  depuis  plusieurs  années  dans  mes  recherches 
sur  les  névroses,  j’ai  bientôt  éprouvé,  comme  beaucoup  d’autres 
sans  doute,  le  besoin  de  restaurer  à neuf  rensemblo  de  mes 
connaissances  en  neuropatbologio.  Pour  moi  tout  seul,  la  j)lume 
en  main,  je  me  suis  astreint  à relire  force  traités  et  nombre  de 
monographies  ; j’ai  longuement  accumulé  les  notes  et  les  résu- 
més, maintes  fois  entraîné  jusqu’à  les  rédiger,  par  mon  habitude 
décrire.  Et  peu  à peu,  à mon  insu,  si  je  puis  dire,  et  comme 
malgré  moi,  se  classaient  dans  mes  cartons  les  malériaux  d'un 
livre,  sans  doute  fait  de  compilations,  mais  par  plus  d’un  j)oint 
dillérent  des  ouvrages  classi(|ues. 

Il  me  send)Iait  (|ue  mon  goût  naturel  pour  la  clarté  d’exposition 
rendait  d’aspect  plus  simple  et  d’aboi’d  plus  facile  (jueb(ues-unes 
de  ces  (luestions  (jue  les  étudiants  et  les  [)i'aticiens  jugent  à l’ordi- 
naire assez  rébarbatives.  Je  me  donnais  l’illusion  de  savoir  l’ajeunir 
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un  peu  la  façon  de  décrire  un  tableau  symptomatique,  de  savoir 
rendre  moins  indigeste  tel  chapitre  compact  et  lourd  d’anatomie 
pathologique  ; j’en  venais  à m’estimer  capable  de  mettre  en  relief 
et  sous  un  jour  plus  vif  ces  groupes  de  signes  cliniques  qui  font 
faire  un  diagnostic.  Le  plaisir  d’enseigner  est  d’un  attrait  puis- 
sant. Pour  ceux  qui  ne  disposent  point  d’une  chaire  magistrale, 
rien  de  plus  séduisant  que  de  s’imaginer  qu’ils  enseignent,  (ju’on 
les  écoute,  qu’ils  rendent  lumineuses  des  notions  obscures,  touf- 
fues, enchevèti-ées,  et  qu’ils  tracent  dans  la  broussaille,  uii  bon 
jardin  français  au.x  allées  droites. 

La  manière  moderne,  qui  consiste  à distribuer  la  rédaction 
d’un  gi-and  traité  à plusieurs  Iiommes  spécialement  compétents 
pour  le  cba[)itre  qui  leur  échoit,  a de  grands  avantages  : cluujue 
savant  y parle  avec  l’autorité  de  sa  personne  et  de  ses  œuvres 
antérieuri'S.  iMais  son  inconvénient  n’est-il  pas  une  certaine  dilTor- 
mité  d’ensemble  jiar  insuflisance  de  quelques  parties,  bypertropbie 
disproj)ortionné(!  de  (luebjues  autres?  Tel  écrivain  ne  s’abandonne- 
t-il  pas  à traiti'r  avec  une  complaisance  mal  mesurée,  et  trop 
d’amour  pour  S(îs  doctrines  [lersonnelles,  un  domaine  qu’il  a fait 
sien,  tandis  (|ue  erndains  autres  sujets,  accejités  sans  conviction, 
sont  (d’Ileurés  à jieine  et  insuflisamnumt  ajiprofondis  ? beaucoup 
de  médecins,  beaucouj)  d’étudiants  s’égarent  in(|uiets  dans  ces 
beaux  traités  disparates,  et  s’étonnent  de  n’y  jioint  trouver  ce 
qu’ils  cbercluMit  pi'écisémenl,,  une  progression  dans  les  diflicultés, 
un  lil  partout  ümdu  j)Our  les  guider  dans  le  dédale.  Ce  (|u’ils 
voudraient,  c’est  une  façon  de  bréviaire  en  mémo  temps  rudimen- 
taire et  ciqiendant  capable  de.  les  instruire  à fond. 

Lntendons-nous.  Au  moment  actuel  de  nos  connaissances  en 
neuropatbologie,  un  livre,  môme  élémentaire,  ne  saurait  être  un 
livre  superliciel,  tout  scbémaliijue,  à claire-voie  jiour  ainsi  dire. 
Ceu.x-là  qui  me  feront  riionneur  île  parcourir  l’ouvrage  ({ue  voici 
se  rendront  vite  compte  que,  sous  des  allures  aisées,  les  descrip- 
tions symptomati(|ues  et  anatomo-pathologiques  dont  il  se  com- 
pose ne  sont  point  vides  de  documentation.  J’entends  qu’un  can- 
didat aux  examens  de  doctorat,  à l’internat  des  hôpitaux,  voire 
même  à îles  concours  d’ordre  plus  relevé,  trouve  ici  ce  ([u’il  trouve 
ailleurs,  sans  lacunes  grossières,  et  qu’il  ne  risi|ue  pas,  en  se 
liant  à ces  pages,  d’ignorer  ce  qu’il  faut  savoir.  Non  content  des 
ouvrages  français  partiels  ou  d’ensemble,  conscicncieusenumt  com- 
pulsés, j’ai  pris  la  peine  de  faire  traduire  le  Manuel  d’Oppenbeim, 
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classique  en  Allemagne,  et  qui,  çà  et  là,  m’a  fourni  plus  d’un 
détail  complémentaire.  J’ai  eu  à cœur  de  ne  le  céder  à personne 
pour  la  mise  au  courant  de  ce  nouveau  venu  parmi  les  traités  de 
ce  genre,  sans  d’ailleurs  faire  grand  étalage  d’indications  bibliogra- 
phiques. 

Mais  par  contre,  je  me  suis  constamment  astreint  à donner  à 
mon  lecteur  l’illusion  aussi  constante  (jue  possible  d’une  étude 
facile,  abordable  aisément.  Les  livres  de  vulgarisation  doivent 
s’écrire  en  vue  d’un  débutant  doué  médiocrement  de  la  faculté  de 
s’abstraire,  et  dont  il  faut  capter  et  retenir  l’attention.  Aussi  n’ai-je 
point  reculé  devant  les  explications  élémentaires,  devant  les  redites 
fréquentes.  J’ai  pris  la  peine  de  définir,  au  cours  du  texte  ou 
par  des  notes,  tous  les  mots  techniques  qu’il  faut  bien  employer, 
et  qui  font  si  souvent  regretter  un  lexique  aux  lecteurs  mal  ini- 
tiés. N’ayant  point  à ma  disposition  ces  admirables  collections  de 
pbolograpbies  sur  le  vif  que  l’école  de  la  Salpêtrière  a si  heureu- 
sement mises  à la  mode  pour  illustrer  les  ouvrages  du  genre,  j’ai 
multiplié  de  mon  mieux  les  images  sans  prétention,  ces  bons  des- 
sins au  tableau  noir  comme  en  tracent  les  maîtres  dans  la  familia- 
rité de  leurs  causeries  enseignantes. 

En  outre,  j’ai  pensé  qu’il  n’était  pas  inutile  de  faire  précéder  la 
description  des  maladies  de  deux  chapitres  préliminaires,  qui  cons- 
tituent une  innovation. 

L’un  d’eux  est  consacré  à apprendre  comment  on  examine  un 
malade  du  système  nerveux.  C’est,  sous  forme  de  questionnaire,  le 
cadre  singulièrement  compliqué  que  doit  remplir  quiconque  a le 
souci  d’examiner  à fond  un  sujet  atteint  d’une  de  ces  maladies 
dont  le  point  de  départ  est  au  cerveau,  au  bulbe,  à la  moelle  épi- 
nière, aux  nerfs  périphériques,  et  qui  retentissent  par  paralysie, 
contracture,  anesthésie  ou  dystrophie  sur  tous  les  points  do  l’or- 
ganisme. 

L autre  est  un  abrégé  do  l’anatomie  médicale,  usuelle  et  si  l’on 
peut  dire  clinique  du  système  nerveux  central;  sa  connaissance 
est  indispensable  à (|uiconquo  voudra  comprendre  le  mécanisme 
de  ces  états  morbides  qui  se  passent  presque  tous  en  localisations 
ou  en  systématisations.  J’ai  donné  tous  mes  soins  à cetfi;  pai’tie  de 
1 ouvrage.  Sans  doute  le  texte  en  est  sommaire  et  réduit  à l’essen- 
tiel de  ce  (|u  il  faut  savoir  pour  localiser  une  lésion  (|ui  commande 
un  sjrnpUjme,  ou  pour  laire  une  nécropsie.  Mais  j’ai  voulu  qu’elle 
lût  illustrée  de  plus  de  fiualre-vingts  figures,  d’aprî'S  nature  ou 
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schématiques,  toutes  bien  claires  et  munies  de  légendes  vraiment 
explicatives.  Bon  nombre  sont  originales,  ou  simplement  inspirées 
des  planches  que  l’on  admire  dans  les  beaux  traités  d’anatomie  de 
Poirier,  de  Testut,  dans  les  excellentes  leçons  cliniques  du  profes- 
seur Raymond.  Quelques-unes  ont  été  empruntées  directement 
aux  meilleurs  ouvrages  contemporains.  Je  suis  reconnaissant  à 
M.  Debierre,  à MM.  Cornil  et  Ranvier,  à M.  Déjerine,  aux  éditeurs 
F.  Alcan  et  J.  Rueff,  de  leur  obligeance  à mettre  plusieurs  de  leurs 
clichés  à ma  disposition. 

Dans  le  cours  du  volume,  j’ai  tenu  à ce  que  beaucoup  de  cha- 
pitres se  complètent  d’un  paragraphe  consacré  à la  thérapeutique, 
et  un  peu  moins  bâclé,  si  j’ose  dire,  qu’on  n’a  coutume  de  le  faire. 
Vis-à-vis  d’un  grand  nombre  de  maladies  notre  impùissance  est 
encore  radicale,  mais  pour  bien  d’autres  les  progrès  accomplis 
récemment  par  la  thérapeutique,  méritent  de  figurer  en  bonne 
place. 

Et  maintenant  il  est,  n’est-ce  pas,  supcrllu  d’ajouter  (jue  ce  manuel 
n’a  nullement  la  prétention  d’apjirendre  la  neurologie  aux  neurolo- 
gistes de  profession.  Il  ne  vise  (ju’à  remb'e  plus  accessible,  plus 
attrayante  aux  étudiants  de  nos  écoles  et  aux  médecins  non  spé- 
cialisés, une  partie  de  la  pathologie  inteiTie  qui  a réalisé  depuis 
Irenü!  ans  des  [irogrî'S  formidables,  ([ui  a mis  peu  de  temps  àacijuérir 
sa  comj)lexité  actuelb!,  et  qui,  j)Our  ce  motif,  passe  pour  être  la 
plus  difficile  (;t  la  moins  abordable. 

lUon  but  est  amplennmt  atfidnt  si  j’ai  su  entraîner  quebjues 
jeunes  es[)rits  au  plaisir  de  conqirendia!. 


!)'■  Mauiuce  de  Fleury. 


PREMIERE  PARTIE 

COM.MÈ.Vr  ON  EXAMINE  UN  MALADE  DU  SYSTÈME  NERVEUX 

(Schéma  d’une  observation.) 


PREMIÈRE  PARTIE 

COMMENT  ON  EXAMINE  UN  MALADE  DU  SYSTÈME  NERVEUX 


ANTÉCÉDENTS 


Préciser  toujours  : 

V âge  ; 

Le  sexe  ; 

la  profession  du  malade. 

Pourquoi  vient-il  consulter? 

1“  ANTÉGIÎDENTS  HÉRÉDITAIRES 

Interroger  le  malade  sur  la  santé  de  : 

Son  père  ; 
sa  mère  ; 
frères  ou  sœurs  ; 
grands-parents  ; 
collatéraux. 

Interroger  le  malade  sur  leurs  tares  : 

Nerveuses  similaires  ; 
nerveuses  générales  ; 
mentales  ; 

diathésiques  générales  ; 

Interroger  le  malade  sur  leurs  excès  : 
intoxications  ; 
infections. 

Le  malade  a-l-il  vu  autour  de  lui  des  cas  semblables  ou  analogues 
a sa  propre  maladie  (contagion,  imitation). 
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EXAMEN  d’un  MALADE 


2“  ANTÉCÉDENTS  PERSONNELS 
Le  malade  est-il  né  à terme  ? 

Accouchement  avec  ou  sans  accidents,  traumatismes  obstétri- 
caux ? 

Nourri  par  sa  mère  ? par  une  nourrice?  par  lait  animal  ? 
Enfance  ? 

A-t-il  eu  des  convulsions? 

A-t-il  uriné  au  lit? 

A-t-il  eu  des  terreurs  nocturnes  ? 

Quand  et  comment  les  premiers  pas  ? 

Quand  et  comment  les  premières  paroles? 

Facilité  d’apprendre  : 
à lire  ; 
à écrire  ; 
à parler  ; 
son  métier. 

Caractère  de  l'enfant? 

Son  intelligence? 

Ses  goûts? 

1 maginalion  ? 

Fdiicalion  sentimentale  ? 

Fducalion  religieuse? 

Adolescence  et  jeunesse.  — Premières  règles  : 
à (ju<“l  Age? 

abondance  ; ( 

noi’mab's  ou  douloureuses  ; 
impression  ressentie. 

Onanisme  ? 

Quel  métier  adopté  ? 
intoxication  ; 
traumatisme  ; 

surmenages  professionnels. 

Service  militaire  (noter  si  réforme)  ; 

Comment  supporté  ? 

Sans  maladies  ? 

Maladies  vénériennes  ? 

Ecoulements  : 

Caractères  physiques  ; 
durée; 


ANÏKCKDENTS 
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état  des  ganglions  ; 
état  des  testicules. 

OrcMtes  : ses  caractères  ? 

Chancres  ? 

Mous  ; 
induré  ; 
nombre  ; 
persistance  ; 
siège. 

Accidents  secondaires  ? 

Maux  de  gorge  ; 
éruption  cutanée. 

Accidents  tertiaires  ? 

Chute  des  cheveux  ; 

douleurs  osseuses  nocturnes,  etc. 

Retentissement  des  affections  vénériennes  sur  l’état  mental  : 
émotion  produite  ? 

Le  malade  fume-t-il  ou  a-t-il  fumé?  Dans  quelle  proportion? 
Habitudes  alcooliques  ? (noter  la  boisson  dont  il  a fait  abus  : 
vins?  spiritueux  ? absinthe  ?) 

Quelles  maladies  dans  sa  vie  ? 

Infectieuses? 

Toxi(|ues? 

Dyscrasiques  ? 

Nerveuses  ? 

Diathésiques  ? 

Insister  particulièrement  sur  les  commémoratifs  possibles  d’in- 
fection tuberculeuse  ou  de  manifestation  nerveuse. 

Le  malade  a-t-il  subi  des  traumatismes  ? Somatiques  ? Psy- 
chiques ? 

Le  malade  est-il  marié  ? 

Santé  de  sa  femme?  (fausses  couches,  hydroamnios) 

A-t-il  eu  des  enfants  ? 

Vivants  ? 

Morts  ? (de  quoi  ? quel  âge  ?j 
-Malades? 

En  bonne  santé  ? 


HISTOIRE  DE  LA  IVIALADîE 


N. -B.  — Si  cela  est  nécessaire  contrôler  et  compléter  le  récit 
du  malade  par  des  renseignements  pris  dans  son  entourage. 

Dates  exactes  du  début  et  des  grands  points  de  repère  dans 
l’évolution  de  la  maladie. 

Comment  ont  débuté  les  accidents  ? 

Début. 

Silencieux?  Insidieux? 

.\igu  mais  progressif? 

Di’utal,  constitué  d’un  seul  coup  ? 

Qu’a  ressenti  le  malade  dî's  lors  ? 

Comment  se  sont  succédés  les  phénomènes  ? 

a-t-il  eu  évolution  constante  des  phénomènes  du  début  ? 

Ou  : 

V a-t-il  eu  adjonction  de  nouveaux  phénomènes  ? 

a-t-il  eu  disparition  de  certains  autres? 

Ou  le  tableau  a-t-il  coni[)lètement  changé. 

Interroger  méthodi(|uement  le  malade,  année  par, année,  mois 
j)ar  mois,  si  j)ossible  jour  par  jour. 

Ijui  poser  des  questions  sur  le  fonctionnement  des  divers  appa- 
reils de  l’organisme  ; 

Appareil  locomoteur  ; 

— sensitif  ; 

— sensoriel  ; 

— Intellectuel  ; 

— tégumentaire  ; 

— digestif; 

— respiratoire  ; 

— sécrétoire  ; 

afin  d’attirer  l’attention  sur  certains  troubles  qu’il  pourrait 
oublier  dans  son  récit. 

En  somme,  interroger  le  malade  : sur  les  symptômes  disparus, 
(|ui  existent  encore  qu’ils  aient  apparu  récemment  ou  (ju’ils  aient 
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persisté  ilepuis  le  début;  et  sur  les  symptômes  qui  n’ont  été  qu’é- 
pisodiques. 

Mettre  en  lumière  les  modifications  apportées  par  chacun  de  ces 
.symptômes  sur  les  actes  ordinaires  de  la  vie  physique,  psy- 
chique, sociale  et  familiale  du  malade. 

Le  malade  a-t-il  déjà  consulté  des  médecins  ou  des  empiri(jues  ? 

Quels  traitements  a-t-il  subi  ? 

Eiïets  de  ces  traitements  : Le  malade  s’est-il  habitué  à une 
drogue  ? 

Quels  sont  les  derniers  épisodes  en  date? 

Qu’est-ce  qui  a immédiatement  précédé  sa  visite  au  médecin  ou 
son  entrée  à l’hôpital  ? 
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ETAT  ACTUEL  DU  MALADE 


EXAMEN  DU  MALADE 

Cet  examen  comprend  : 

Les  sif/nes  subjectifs,  c’est-à-dire  ceux  que  le  malade  ressent  et 
(|u’il  raconte. 

Les  sirincs  objectifs,  c’est-à-dire  ceux  que  l’on  observe  par  l’exa- 
men direct  du  sujet. 

L(is  sig'nes  objectifs  sont  spontanés  ou  provoqués,  c’est-à-dire 
mis  en  lumière  j>ar  une  manœuvre  appropriée. 

IMUNCIPES  CÉNÉIIAUX  DE  L’EXAMEN 

I.  — S(*  munir  d’un  certain  nombre  d’objets  nécessaires  à l’ob- 
servation j)bysi(juo  (lu  malade,  à savoir  : 

Un  marteau  à réllex(isou  tout  autre  instrument  pouvant  le  l'em- 
placer  convenablement. 


sées  au  besoin  (examen  de  la  sensibilité  à la  douleur). 

Des  objets  j)orlalifs  pouvant  servir  à produire  une  sensation  de 
cbaleur  (eau  cbaullée  dans  un  tube  à essai  par  exemple)  ou  une 
sensation  de  froid  (glace  enveloppée  d’un  tissu  quelcomjue). 

Un  estbésiomî'lre  ; 

Un  dynamomètre  ; 

Un  cordon  gradué  pour  mensurations; 

Des  crayons  dcrmograpbi(jues  ; 

Des  schémas  de  corps  humains  partiels  et  totaux  pour  sup- 
porter la  reproduction  des  troubles  des  téguments  (sensitifs,  vas- 
culaires etc.). 

Des  schémas  de  champ  visuel  ; 

Des  schémas  permettant  d’établir  par  des  graphiques  l’état 
journalier  de  la  force,  de  la  tension  artérielle,  des  paroxysmes 
divers  etc.. 

II.  — Tenir  compte  dans  le  courant  de  l’examen  des  quelques 
remarques  suivantes  : 
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Procéder  par  observations  allentives  et  suffisamment  prolon- 
gées. 

Explorer  méthodiquement  le  malade  des  pieds  à la  léte  sans 
négliger  aucune  région.  La  constatation  la  plus  futile  en  appa- 
rence peut  avoir  une  importante  signification. 

N’eiiregistrer  une  constatation  qu’autant  qu’elle  aura  été  plu- 
sieurs fois  vérifiée  dans  des  conditions  dilferentes. 

Ilecommander  au  malade  de  s’abandonner  sans  crainte,  sans 
appréhension  à l’examen. 

Se  mettre  en  garde,' par  une  attention  minutieuse,  conti-e  la 
possibilité  d’une  simulation  de  la  part  du  sujet  observé. 

Quand  chez  un  môme  malade  il  s’agit  d’observer  un  trouble 
partiel,  prendre  toutes  les  fois  que  cela  sera  possible  comme  point 
de  comparaison  l’observation  des  parties  saines  homologues. 
(Par  exemple,  apprécier  l’asymétrie  d’une  moitié  du  visage  par 
comparaison  avec  la  moitié  saine,  apprécier  la  forme  de  contrac- 
tion d’un  muscle  malade  par  celle  de  son  homologue  sain,  appré- 
cier l’atrophie  d’un  membre  paralysé  par  mensuration  comparée 
avec  le  membre  bomologue  normal,  etc.) 


EXAMEN  DE  L’ATTITUDE  D’ENSEMBLE  ET  DE  L’IIABITUS  DU  MALADE 
STIGMATES  PHYSIQUES  DE  DÉGÉNÉRESCENCE 


I.  — Il  convient  de  noter  d’abord  ; 

L’aspect  du  malade  : est-ce  un  sujet  vigoureux,  bien  constitué 
ou  d’aspect  malingre  et  maladif? 

Quelle  est  l’impression  (ju’il  produit  première  vue? 

Quelle  position  afiécle-t-il  ? 

Paraît-il  éveillé  et  d’esprit  lucide,  ou  indifférent  et  obnubilé  ? 
Est-il  confiné  au  lit  ou  se  meut-il  librement? 

Il-  — fhi  devra  ensuite  rechercher  systématiquement  les  signes 


physiques  de  dégénérescence. 

(Jn  procédera  métbodiijuement  en  recherebant. 

■\  LA  TÈTE.  — Le  crâne  est-il  déformé  ? Dans  son  ensend)le  ou 
partiellement  ? En  quoi  consiste  la  déformation  ? Sur  (|uelle 
région  porte-t-elle  ? Le  crâne  sans  pi'ésenter  de  déformation  est-il 
mal  proportionné  au  reste  <lu  coi’ps?  Est-il  trop  grand  ou  trop 
petit? 


l’.ixiste-t-il  une  absence  de  soudure  des  os  crâniens  ? 

^ a-t-il  issue  a ce  niveau  des  enveloppes  méningées 
poche  ? Que  contient  celte  poche  ? {encéjilialocèle  ?) 


formant 
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Y a-t-il  bec-de-lièvre  ou  trace  ? 

\ a-t-il  fissure  des  os  palatins,  division  du  voile  du  palais  ? 

La  route  palatine  est-elle  surélevée,  ogivale? 

Le  nez  a-t-il  une  forme  anormale  ? 

Conformation  des  narines,  de  la  cloison. 

Y a-t-il  déformation  du  conduit  auditif  externe? 

Le  pavillon  do  l’oreille  est-il  déformé? 

Les  dimensions  du  lobule  ? est-il  libre  ou  adbérent? 

Y a-t-il  du  strabisme? 

Les  deux  yeux  sont-ils  de  coloration  différente? 

V'  a-t-il  de  la  pigmentation  anormale  de  l’iris  ? 

Au  HACHIS.  — a-t-il  solution  de  continuité  do  la  colonne  ver- 
tébrale avec  ou  sans  issue  du  sac  méningé  vide  ou  rempli?  [spina- 
hi/ida) . 

a-t-il  déformation  duracbis?  c’est-à-dire,  soit  : cyphof,c  ou 
incurvation  de  la  colonne  vertébrale  telle  (|ue  les  corps  osseux 
décriviml  une  courbe  à concavité  antérieure. 

Lordose  ou  incurvation  telle  qu’il  y ait  une  courbe  à concavité 
j)OSléi‘i(îure  ; 

Scoliose  ou  incurvation  dans  le  sens  latéral,  droit  ou  gauebe. 

Aux  OHCANEs  cÊNiTo-uiuNAiiiES.  — a-t-il extropliic  delà  vessie, 
(issure  de  l’iirî'tbre,  uridbre  incomplet  par  absence  de  parois  infé- 
Yxanve'A  [hi/pospadias)  ou  divisé  usa  paroi  supérieure  [(•pispadias)'l 

Dimensions,  formes,  situations  du  méat  urinaire  ? 

Chez  la  femme  : y a-t-il  absence,  formation  rudimentaire  ou 
atropine  de  (|iiel(|iie  organe  (vagin,  utérus,  etc.)  ? 

a-t-il  cloisonnements  anormaux  ou  des  déplacements? 

Chez  l’homme  ; y a-t-il  edopie  Wslicidairc  ? c’est-à-dire  arrêt 
du  testicule  dans  sa  migration  et  situation  anormale  en  un  point 
(|uelcon(jue  au  trajet  inguinal? 

a-t-il  absence  de  un  ou  dos  deux  testicules,  {inonorchidie  et 
cryptorchidie)  ? 

Aux  EXTUÉMiTÉs.  — a-t-il  défomiatioiis  et  on  quoi  consistent- 
elles  (pied  bot,  main  botte)  ?Los  doigts  sont-ils  déformés  ? raccour- 
cis? trop  longs?  palmés  ? 

\ a-t-il  des  doigts  en  moins  ou  des  doigts  supplémentaires? 

Etat  des  ongles. 

Peau  et  annexes.  — ^ a-t-il  pigmentation  anormale  des  tégu- 
ments ? albinisme,  c’est-à-dire  défaut  de  pigments?  mélanisme, 
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Nævus?  mélanisme  partiel?  éryllirisme,  c’est-à-dire  pigmenta- 
tion rousse?  Les  cheveux  et  les  poils  ? leur  disposition  et  leurs 
variations  d’un  endroit  à un  autre  ? leur  coloration,  leur  abon- 
dance, leur  épaisseur,  leur  direction. 


INSPECTION  GÉNÉRALE  DES  DIVERSES  PARTIES  DU  CORPS' 


A.  — Examen  de  la  tête. 


Au  Crâne.  — L’examen  doit  surtout  rechercher  les  déforma- 
tions et  anomalies  signalées  plus  haut  ; on  recherchera  en  outre  : 

S'il  existe  des  cicatrices,  des  dépressions,  des  enfoncements,  des 
traces  de  lésions  traumatiques  et  ostéojiathiiiues? 

S’il  existe  des  battements  vasculaires  perceptibles?  des  souilles  ? 

Si  la  percussion  légère  de  la  boîte  osseuse  éveille  une  sensation 
douloureuse  ([uelconque  : en  ce  cas,  noter  exactement  le  siège  de 
cette  sensation. 

A I.A  Face.  — Quelle  est  l’expression  d’ensemble  du  visage  ? 
du  faciès?  exprime-t-il  la  douleur?  l’abattement,  la  stupeur, 
l’angoisse,  rétonnement,  la  béatitude,  le  rire  normal  au  sardo- 
nique ? etc.,  etc. 

Le  visage  est-il  maigre  ? décharné,  comme  parcheminé  [atro- 
phie faciale)  ? est-il  houfli?  augmenté  de  volume,  en  pleine  lune 
[myxaulèmc)  ? Qÿ,i-\\  totalement  déformé  ou  dans  une  de  ses  moi- 
tiés ? 


Quelle  est  la  coloration  du  visage?  son  aspect  général,  sa  con 
sistance,  son  épaisseur? 

Dans  (|uel  état  est  le  tissu  cellulaire  sous-cutané? 

^ a-t-il  immobilité  ou  déviation  des  globes  oculaires?  Chute 
des  paupières?  impossibilité  de  fermer  l’œil  ? 

l*lissernent  du  front? 

Les  yeux  sont-ils  saillants  comme  projetés  hors  de  l’orbite 
(exopbtalmie)  ? ou  rétractés  en  arrière  et  comme  dissimulés  sous 
l’arcade  supérieure  ? 

L(!S  traits  sont-ils  ratatinés  ? l’éduits  ? 

I^e  nez,  les  oreilles,  la  langue,  la  mâchoire  inférieure,  les  pom- 
inettes  ont-ils  un  développement  anormal,  des  dimensions  inha- 
bituelles? 


...  ■_  bon  avant  d cnlior  dan.s  ro.xaiiion  délailld  dosdivcMS  aiiiiaicils  do  ]irali(|uoi' 
insj)eclion  fîc'noralc  du  nialado  d(!  laUMuau.v  ]dcds.  Colajioniiot  d'aillc'urs  do  fooon- 
nai  it  i c louble  soinatiipie  jil'édoihinUnl  ol  d'urioiitor  les  observations  ultérieures. 
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Y a-il  écartement  des  lèvres  avec  issue  de  la  salive  ? 

Y a-t-il  des  contractions  involontaires  des  muscles  du  visage? 

Y a-t-il  du  tremblement  partiel  très  limité  des  fibres  muscu- 
laires, agitant  une  petite  étendue  de  peau  {tremblement  fibril- 
laire)  ? 

Y a-t-il  asymétrie  de  la  face?  s’assurer  qu’elle  n’est  pas  sous 
la  dépendance  d’une  fluxion  épisodique  des  tissus  causée  par  une 
inflammation  dentaire,  périostique,  par  un  gonflement  glandulaire 
ou  une  suppuration  localisée. 

I^st-elb'  due  : 

A une  dérormation  du  massif  osseux? 

A une  contraction  nerveuse  passagère  ? 

A une  rétraction  du  tissu  cellulaire? 

A un  état  particulier  de  la  peau? 

A une  tonicité  anormale  ou  une  paralysie  des  muscles? 

Dans  ce  dernier  cas  de  lieaucoup  le  plus  fréquent,  décrire  mi- 
nutieusement la  paralysie  de  la  face  ; ne  ims  se  laisser  tromper 
par  une  paralysie  bilatérale  (|ui  ne  jierinet  pas  de  constater,  par 
contrasli;  avec  des  jiarties  saines,  les  parties  privées  de  tonus 
musculaire.  l'iviter  de  méconnaître  une  paralysie  unilatéi’ale,  en 
évolution,  dans  hujuelle  les  muscles  malades,  passant  de  la  flacci- 
dité à la  contraclui‘(;  tendent  les  traits  d’une  façon  à peu  près 
normale,  sous  rinllmmce  de  la  rigidité  commençante. 

bixaminer  le  malade  la  tète  droite,  immobile,  le  visage  au 
repos. 

Constater  la  déviation  des  traits  et  rides. 

Notei-  la  direction  anormale-  des  jjlis  cutanés  du  fi’ont,  des 
sillons  sous-oculaire,  naso-génien,  naso-labial,  (îtc.,  la  dévia- 
tion conjugmuî  ou  non  de  la  tête  et  des  yeux,  la  direction  com- 
parée (le  la  ligne  des  sourcils. 

J^a  pointe  de  la  langue,  le  lobule  du  nez  sont-ils  déviés  et  dans 
(|uel  sens?  a-t-il  une  joue  plus  llascjue,  plus  pendante  (|ue 
l’autre  ? 

\ a-t-il  ebute  de  la  paupière  supérieure  ? lüst-clle  rétractée 
et  maintenue  en  haut? 

Les  commissures  buccales  ne  sont-elles  pas  au  meme  niveau? 

Quelle  est  la  direction  générale  de  la  ligne  inter-labiale?  Lst- 
elle  obliquement  descendante  vers  une  des  commissures?  Les 
lèvres  sont-elles  exactement  accolées  dans  toute  leur  étendue  ou, 
déhiscentes  vers  un  des  coins  de  la  bouche?  (bouche  en  point 
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d’exclamation  do  Cliarcot).  Chaque  expiration  soulève-t-elle  passi- 
vement une  joue  ou  les  deux  comme  si  le  malade  « lurnait  la 
j)ipe  ))  ■? 

Tout  ceci  aflirmc  l’asymétrie  paralytique  ou  aulrc  au  simple 
examen  du  visag'e  au  repos.  On  ne  doit  pas  s en  contenter.  Dans 
h's  cas  moins  apparents  il  faut  mettre  l’asymélrie  en  valeur  en 
faisant  exécuter  au  malade  un  certain  nombre  d’actes  plus  ou 
moins  conij)lexes. 

C’est  ainsi  qu’il  devra  sur  la  demande  de  l’observateur  : 

Faire  contracter  son  front  et  froncer  les  sourcils  ; 

fermer  et  ouvrir  plusieurs  fois  les  paupières  ; 

élargir  les  narines  ; 

gonller  les  joues; 

faire  la  moue  ; 

sifller,  soufller,  rire  ; 

prononcer  des  labiales. 

Noter  exactement  le  degré  de  déformation  qu’accuse  chacune 
de  ces  manœuvres. 

Dans  le  meme  ordre  d’idée,  faire  ouvrir  la  bouche  au  malade  , 

Constater  ; la  limite  circulaire  de  l’orilîce  bucal  ouvert  au 
ma.ximum,  réalise-t-elle  une  figure  régulière,  ou  bien  y a-t-il  une 
asvmétrie  évidente  entre  les  deux  moitiés  delà  circonférence? 

Duel  est  l’état  des  dents?  Sont-elles  bonnes,  médiocres  ou 
absentes?  Reste-t-il  des  parcelles  alimentaires  dans  le  sillon  gin- 
givo-jugal  ? 

Quel  est  le  volume  de  la  langue? 

Etat  des  papilles. 

Position  de  la  langue  au  repos  dans  la  bouche. 

Porte-t-elle  des  traces  d’impression  des  dents? 

Tirée  hors  des  arcades  dentaires,  ([uelle  est  la  position  de 
l’axe  (le  l’organe  et  la  direction  de  la  pointe? 

Est-elle  déviée  vers  un  C(')té?  Est-elle  immol)ile  ? 

-\gitée  en  masse?  Tremble-t-ellc  dans  son  ensemble?  oii  d’un 
trerrd)lement  (ibrillaire  ? 

Le  voile  du  palais  est-il  symétriiiue?  La  luette  est-elle  déviée? 

Compléter  l’examen  de  la  face  [lar  l’examen  de  la  circulation 
cutanée,  la  palpation  des  artères  accessibles  (temporale,  superli- 
cielle);  l’appréciation  de  l’état  des  glandes  parotide  et  sous-maxil- 
laire, des  clieveux,  du  duvet,  de  la  barl)e.  ‘ ■ 

^ a-t-il  des  régions  de  la  face  douloureuse  à la  percussion?  La 
L)e  Flecuy.  — SystOmc  nerveux. 


O 
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pression  digitale  des  points  d’émergence  des  branches  cutanées 
du  trijumeau  réveille-t-elle  une  douleur  aiguë?  (Points  dits  de 
Valleix  : points  sus-orbitaire,  sous-orbitaire,  temporal-dentaire, 
nasal  et  menlonnier). 

N.  /y.  — S’il  y a des  signes  de  paralysie  de  la  face,  exposer 
minutieusement  l’état  comparé  des  muscles  innervés  parla  branche 
supérieure  et  la  branche  inférieure  de  la  YIP  paire  (brandies 
ternporo-faciale  et  cervico-faciale  du  nerf  facial)  : le  résultat  de 
cette  constatation  est  d’une  signification  diagnostique  de  première 
importance. 


B.  — Examen  du  cou. 

Placer  le  malade  immoliile,  la  tète  droite,  le  menton  relevé. 

L(‘  cou  a-t-il  une  forme,  un  volume  normaux?  Est-il  symétrique 
ou  non?  Si  l’on  jieut  pratiquer  une  série  d’examens  suflîsamment 
éloignés  les  uns  des  auti-es,  elléctuer  des  mensurations  compara- 
tives pour  voir  si  le  cou  ne  grossit  pas. 

E.xplorc'r  le  corps  thyroïde  par  la  palpation.  Procéder  métliodi- 
(luement  en  jmssant  en  revue  h*  lobe  central  et  chacun  des  lobes 
latéraux. 

D’aprî'.s  cet  examen  : 

La  glande  est-elle  hyjiertrophiée  ? Ati'ophiée? 

L’atrophie  ou  riiypertrophie  est-elle  généralisée  à tout  l’organe, 
ou  localisée  ii  uikî  de  ses  parties? 

(judle  est  la  consistance  de  la  glande?  Est-elle  le  siège  de  bat- 
tements vasculaires  anormaux  ou  de  sourdes? 

(juels  rapports  allécte-t-idle  avec  les  organes  voisins  ; peau, 
muscles,  aponévroses,  nerfs,  vaisseaux,  larynx  inférieur,  trachée, 
œso]) liage  ? 

Définir,  s’il  y a lieu,  le  sit'ge  et  le  degré  de  la  compression. 

Quelles  sont  les  (mnséquences  de  cette  compression  sur  la  voix, 
la  toux,  la  déglutition. 

Y a-t-il  des  signes  de  compressions  nerveuses  (pneumogastri- 
(jiies,  récurrents)  ou  vasculaires  (carotides,  jugulaires)  ? 

Mobiliser  avec  la  main  le  corps  thyroïde  pour  se  rendre  compte 
s’il  ne  contracte  pas  d’adhérences  inflammatoires  superficielles, 
profondes  ou  latérales? 

Il  faut  en  outre  ; 

S’assurer  par  la  palpation  profonde  du  creux  sus-sternal  : 

1°  Qu’il  ne  reste  pas  de  vestiges  perceptibles  de  thymus. 
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2°  Qu’il  n’y  a pas  en  ce  point  de  battements  vasculaires  anor- 
maux. 

La  tète  est-elle  droite  sur  les  épaules,  ou  déviée  d’un  côté? 

Constater  s’il  n’y  a pas  de  cicatrices  cutanées  ou  d’autres  causes 
de  rétraction. 

Palper  soigneusement  les  muscles,  particulièrement  les  deux 
chefs  du  stcrno-mastoïdien  et  le  trapèze  ? 

Sont-ils  contracturés  ou  non  ? 

Faire  mouvoir  la  tête  sur  les  épaules  dans  les  divers  sens.  Ces 
mouvements  sont-ils  simples,  aisés,  difficiles  ou  douloureux? 

Noter  l’attitude  de  la  tôle,  le  malade  la  tourne-t-il  facilement  ou 
l’immobilise-t-il  en  maintenant  le  visage  droit  devant  lui  comme 
s’il  portait  un  carcan  ? 

Palper  les  vertèbres  cervicales  et  les  articulations  cervico-occi- 
pitales  ? Y a-t-il  en  ce  point  une  déformation,  un  tassement,  une 
gibbosité  ? 

Les  tissus  sont-ils  souples  ou  empâtés  ? Y a-t-il  de  la  douleur  à 
la  percussion  osseuse? 

S’il  y a quelques  raisons  d’examiner  plus  complètement  la 
colonne  cervicale,  pratiquer  la  palpation  de  sa  face  antérieure  par 
la  voie  pharyngée. 

Examiner  les  artères  du  cou,  battements  anormaux  ou  souffles? 

Dans  les  cas  où  il  y aurait  lieu  d’apprécier  comparativement  le 
tonus  musculaire  des  deux  moitiés  du  cou,  on  recherchera  le  signe 
du  peaucier  de  Babinski.  Pour  cela,  on  saisira  la  tôte  du  malade 
entre  les  deux  mains  et  l’on  tentera  d’amener  par  rotation  le  men- 
ton vers  l’une  ou  l’autre  épaule  alors  que  le  malade  résistera  à 
cette  manœuvre  en  tendant  énergiquement  ses  muscles  antago- 
nistes. L’opération  étant  faite  successivement  dans  les  deu.x  sens 
(vers  la  droite,  vers  la  gauche)  on  examinera  l’énergie  de  la  con- 
traction de  chaque  peaucier  appréciable  par  les  rides  qu’elle  des- 
sine à la  surlace  de  la  peau  : la  contraction  sera  beaucoup  moins 
nette  et  évidente  du  côté  paralysé  ([ue  du  coté  sain  L 

C.  — Examen  du  tronc. 

-\  la  face  antérieure  du  thorax  : 

Un  recherchera  la  symétrie,  il  sera  utile  pour  cela  de  comparer 
les  deux  hémi-thorax  par  rapport  à une  ligne  représentée  |ku*  un 

1 . C(!  si^nc  aurait  une  valeur  dans  le  diagnostic  de  l’hémiplégie  oi'gani(iue  cl  do 
l liémii)légie  liysléri(iuc. 
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cordeau  tendu  du  milieu  du  manubrium  à la  pointe  terminale  de 
l’appendice  xyphoïde. 

On  notera  le  type  respiratoire  ; 

Est-il  thoracique  ? 
abdominal  ? 

thoraco-abdominal  ou  mixte  ? 

On  notera  s’il  y a lieu  le  rythme,  la  qualité,  le  nombre  de  mi- 
nutes, la  succession,  la  durée  des  pauses  des  mouvements  respira- 
toires (respirations  entrecoupées,  tirasse, rytbme  de  Cheyne-Stokes). 

On  examinei’a  le  sein,  son  volume,  sa  consistance,  sa  sensibi- 
lité profonde  et  snperlicielle.  Y a-t-il  de  la  sécrétion  lactée?  La 
pression  de  la  f>‘lande  ainsi  (|ue  colle  de  la  région  costale  sous- 
mammaire  est-elle  hyperestbésicjue,  produit-elle  des  manifesta- 
lions  convulsives  ? (zones  spasmogènes)  ou  hy])noti([ues  (zones 
by[)nog'ènes) Dans  le  cas  oïi  de  semblables  zones  existeraient, 
cbercher  sur  le-  thorax  (;t  j)arliculi(‘rement  dans  la  l'égion  mam- 
maire oj)posée.  s’il  n’existe  j)as  d’auliaîs  zones  <à  action  compensa- 
Irice  de  C(dle  des  premii'res  (zomus  s[)asmo-frénalrices  et  bypno- 
iVénatrices). 

Noter  si  le  creux  axillaire  est  |)Oiirvu  de  j)oils. 
vcnlrv  : Noter  sa  forme  générale. 

Est-il  augnnndé  de  volume,  gonllé,  hnidu  ou  aplati  et  rétracté 
(>n  haUtau  ? 

Noter  l’épaisseur  et  la  tonicité  de  la  paroi. 

Y a-t-il  de  l’éventration  ? 

Quelle  est  la  stmsibilité  du  venti’c?  la  région  ovarienne  est-elle 
parliculièrement  sensible?  noter  les  ell'ets  dans  cette  l'égion  de 
reflleurenMînl  sup(;r(iciel  (d  (h^  la  pression  prolonde. 

Y a-t-il  déformation  du  bassin? 

Aspect  du  j)ubis;  pourvu  ou  non  de  [)oils  ? 

Au  dos  : Noter  l’aspect  généi-al.  JjC  malade  se  tient-il  droit? 
courbé?  est-il  trop  ou  pas  assez  cambré  -? 

Y a-t-il  déformation  apparente? 

Y a-t-il  tassement  vertébral  ? 

(gibbosité  aimulairc  ou  autre? 

no  , , r 

Les  vertî'bi-es  sont-elles  de  conformation  régulière  ou  presen- 
tent-elles  des  saillies  osseuses  anormales? 

Pour  Icxpliciilion  dota  valeur  de  eos  zones,  pour  leur  ûnuméralion  e:,  leur  des- 
criplion  dclciilloc,  ï'*.*  nij)porLcrù,  I îirliclo  « ]lysl(ji‘ic  )>. 

2.  La  cambrure  exagérée  des  loiiibes  se  désigne  sous  le  nom  d enselliire  lombaire. 
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Il  sera  bon  ici  encore  de  se  rendre  compte  de  la  symétrie  de  la 
région  dorsale  par  rapport  au  rachis  dont  il  importe  de  préciser  la 
rectitude  ou  la  déviation.  Pour  cela  on  tendra  un  cordeau  de 
l’apophyse  épineuse  de  la  VTP  cervicale  à la  pointe  du  coccyx. 
On  fera  bien  également  de  mettre  en  évidence  la  direction  générale 
de  la  ligne  qui  réunit  toutes  les  apophyses  épineuses  en  marquant 
au  crayon  dermograpliique  l’extrémité  postérieure  de  chacune. 

Grâce  à ces  procédés  on  pourra  constater  s’il  y a : 

Lordose  ; 

Cyphose  ; 

Scoliose  ‘. 

Noter  le  niveau  de  ces  déformations,  leur  étendue,  les  rejiro- 
duire  sur  un  schéma  approprié. 


N.  IL  — Cet  examen  suppose  une  connaissance  suffisante  des 
courbures  normales  du  rachis  qu’il  ne  faut  pas  prendre  pour  des 
incurvations  pathologiques  ; on  devra  même  partir  de  la  notion 
de  ces  courbures  normales  pour  constater  si  le  processus  patholo- 
gique ; 

les  exagère  ; 
les  contrarie. 

Noter  que  la  rectitude  du  rachis  aux  lombes  par  exemple  est  un 
fait  pathologique  puisqu’il  y a,  en  ce  point,  une  courbure  nor- 
male, physiologique'. 

Faire  exécuter  des  mouvements  du  tronc. 

Noter  si  les  vertèbres  se  prêtent  avec  souplesse  à ces  mouve- 
ments ou  si  elles  restent  comme  soudées  que  cette  rigidité  soit 
le  résultat  d’une  lésion  osseuse  ou  le  résultat  d’une  immobilisa- 


tion instinctivement  effectuée  par  le  malade. 

Lu  cas  de  déformation  du  rachis  chercher  à se  rendre  compte 
si  elle  est  sous  la  dépendance  d’une  lésion  dos  corps  vertébraux 
ou  d’une  inégalité  de  tonicité  entre  les  muscles  qui  s’y  insèrent 
symétriquement  des  deux  côtés  (courbures  par  ostéopathie,  cour- 
bures par  hémiparésie  des  muscles  du  tronc). 

Noter  si  la  délormation  vertébrale  entraîne  dos  déformations 
coe.xistantos  au  thorax  ou  au  bassin  (courbures  de  compensation). 


1.  Pour  la  sif^nilicalion  d(!  co.s  Icniics  il(‘jà  ciiiployé.s  voir  p.  l i. 

2.  On  üvitera  Louto  erreur  dari.s  co  .sens  (ui  l’eproiluisanl  sur  le  scliéma  la  diredion 
évadé  de  la  colonne  vertéhralc  du  malade  (|ui  se.ra  alors  l'acilernenl  ai)i)réciee  par 
comparaison  avec  la  direction  d'une  colonne  vei'lébrale  normale  ligurée  sur  ce 
sclienia. 
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Praliquor  la  percussion  de  la  tige  osseuse  rachidienne  et  noter 
soigneusement  si  cette  manœuvre  est  douloureuse  et  en  quel 
point. 

Il  faudra  examiner  la  région  fessière  et  la  région  sacrée. 

Noter  s’il  n’y  a pas  de  déformations  et  d’asymétrie. 

Observer  avec  soin  l’état  de  la  peau  en  cette  région.  Il  sera  utile 
en  certains  cas  de  s’assurer  par  le  toucher  rectal  de  l’état  des  con- 
tractions volontaires  des  muscles  péri-anaux  et  de  la  tonicité  des 
fibres  sphinctériennes. 

Examen  des  organes  génitaux.  — On  examinera  l’état  de  la 
muqueuse  vaginale  ou  du  gland  : la  dimension  et  la  sensibilité 
des  organes  caverneux  (verge,  clitoris),  l’état  des  testicules  et 
leur  sensil)ilité,  la  contractilité  de  leurs  enveloppes.  On  cherchera 
avec  soin  s’il  n’existe  pas  de  traces  récentes  ou  anciennes  de 
maladies  vénériennes. 

I).  — Examen  des  membres  supérieurs. 

Kecmniiaître  au  piamiier  coup  d’œil  si  les  deux  membres  sont 
malades;  au  cas  IVéuiuenl  d’ailleurs  où  un  seul  est  atteint  procé- 
der cluKiue  fois  (pie  ce  sera  j)0ssihle  j)ar  examen  comparé  alln  de 
mieux  aj)])i'écier  les  modilications  du  bras  malade  en  se  repor- 
tant comme  j)oint  de  rei)ère  au  bras  sain. 

y a-t-il  (|uebjue  chose  d’anormal  dans  : 
la  conformation  ; 
le  volume  ; 
l’altilud»;  ; 

la  j)Osition  du  membre? 

Y a-t-il  des  modifications  apparentes  de  la  peau? 

Les  membres  sont-ils  de  dimension  normale,  ou  petits,  malve- 
nus, comme  en  retard  sur  le  développement  du  reste  du  corps? 

Se  maintiennent-ils  normalement  dans  la  position  qui  leur  est 
imprimée  ; 

où  sont-ils  inertes,  ballottant  passivement  aux  oscillations  du 
corps  ? 

Happellent-ils  par  leur  chétivité,  leur  absence  de  tonicité  et  de 
maintien  des  « membres  de  polichinelle  »? 

Sont-ils  souples  ou  raidis?  étendus  dans  leur  ensemble  ou 

immobilisés  en  flexion? 

Leurs  saillies  osseuses  et  musculaires  normales  sont  elles  par- 
ticulièrement en  relief  ou  eflacées? 
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Comment  se  présentent  les  saillies  du  deltoïde  au  moignon  de 
l'épaule?  et  du  biceps  à la  face  antérieure  du  bras? 

Y a-t-il  des  contractions?  des  secousses  musculaires  involon- 
taires et  spontanées? 

Le  membre  est-il  amaigri? 

Palper  les  muscles  et  se  rendre  compte  de  leur  volume  ; 
Sont-ils  atrophiés? 

L’atropbie  est-elle  généralisée  à tout  le  membre?  partielle? 

Se  rendre  compte  de  l’état  des  tissus  sous-cutanés  et  voir  si  de 
l’adipose  ne  masque  pas  l’atrophie  des  muscles. 

Les  os  sont-ils  déformés? 

Présentent-ils  des  saillies  anormales,  des  rugosités  ? 

Quel  est  l’état  des  articulations? 

Sont-elles  déformées  ? 

Faire  exécuter  au  malade  les  divers  mouvements  volontaires  ; 
llexion  ; 
extension  ; 
abduction  ; 
adduction  ; 
circumduction  ; 
pronation  ; 
supination. 

Imprimer  aux  membres  les  mouvements  provoqués  : 

Y a-t-il  de  l’inertie  musculaire? 

— — complète  ? 

— — incomplète? 

Les  membres  soulevés  et  abandonnés  à eux-mêmes  retombent- 
ils  passivement  « comme  du  linge  mouillé  » ? 

^ a-t-il  quelques  mouvements  volontaires  possibles?  Les- 
([uels  ? 

Sont-ils  tous  abolis? 

b aire  jouer  successivement  pour  chaque  articulation  les 
muscles  ; 

Lx tenseurs  ? 

Flécl  lisseurs  ? 

Latéraux  ? 

Hotateurs  ? 

'i  a-t-il  perte  de  l’activité  fonctionnelle  d’un  de  ces  groupes  ; 

De  (luebjues-uns? 

De  tous? 
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. D’une  partie  des  muscles  d’un  de  ces  groupes  ? 

Quel  est  le  degré  d’excitabilité  mécanique  des  divers  muscles? 
- Gomment  réagissent-ils  à la  percussion? 

Le  pincement  d’un  muscle  saisi  entre  deux  doigts  et  relâché 
ensuite  donne-t-il  lieu  à une  onde  de  contractions  idio-musculaircs  ? 

S’il  y a un  léger  degré  de  paralysie  à mettre  en  évidence  : 

Faire  lléchir  l’avant-bras  à fond  sur  le  bras  ; 

Appliquer  la  main  à plat  sur  l'épaule, 

, Le  contact  de  la  face  palmaire  avec  les  os  do  l’épaule  sera  plus 
direct,  plus  complet  au  membre  paralysé  ([u’au  mendu’e  sain. 

De  même  l’avant-bras  étant  étendu  borizontalement,  la  main 
pendant  inorU?  dans  cette  position  ; 

L’angle  formé  avec  la  ligne  tlu  membre  par  la  llexion  du  poignet 
sera  [)lus  fermé  du  côté  paralysé*. 

S'assurei-  de  la  force  des  membres  : 
du  membiui  droit  ; 

du  membre  gauche,  en  tenant  compte  de  la  particularité  réa- 
lisée; par  b;s  gauchers. 

K.xaminer  attentivement  la  main  : 
sa  forme  ; 
son  volume; 
sa  coloration  ; 

Ij’aspect  général. 

Obs(;rv(;r  l’état  des  saillies  musculaii'cs  normales  des  éminences 
de  la  paume. 

Quelle  esl  la  {)Osilion  de  la  rnaiu  ? 

Quel  est  renseunble  réalisé  par  la  situation  respective  des  doigts 
et  de  remsombbi  ? 

Jja  main  est-elle  éümduo,  (lécbie  sur  l’avant-bras? 

Déplacée  vers  le  bord  cubital  ? 

— — radial? 

Est-ce  la  main  dite  « main  de  singe  »,  avec  elfacemcnt  des 
masses  musculaires  de  l’éminence  thénar;  des  saillies  interos- 
seuses dorsales  ; 

des  extenseurs  et  de  l’abducteur,  tout  cela  réalisant  un  type  de 
déformation  caractérisée  tel  que  le  pouce  est  fortement  attiré  en 
arrière;  le  premier  métacarpien  subit  une  rotation  sur  son  axe 
longitudinal? 

1.  Cos  fleu.v  dernières  manœuvres  sont  données  par  Habînski  coiiime  éléments  de 
diagnostic  de  l’Iiémiplégie  organique. 
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Kst-ce  « la  main  de  prédicateur  » avec  extension  forcée  de  la 
main  sur  l’avant-bras,  la  première  phalange  digitale  étant  en 
extension  forcée  sur  le  métacarpien,  les  autres  phalanges  étant 
fléchies  sur  ta  main. 

Est-ce  « la  main  en  griffe  » avec  extension  forcée  de  la  première 
phalange  des  doigts,  et  llexion  des  autres  phalanges  vers  la  paume 
de  la  main  ? 

Est-cequele  malade  semble  « faire  les  cornes  »,  les  doigts  étant  en 
chute  sur  lapaume  saufrindcxetle  petit  doigt  qui  demeurent  relevés? 

La  main  est-elle  placée  dans  l’attitude  du  poing  fermé  ? 

A coté  de  ces  déformations  d’origine  musculaire,  rechercher 
celles  qui  peuvent  dépendre  d’un  état  particulier  de  : 

la  peau; 

des  tissus  sous-cutanés; 

des  os  ; 

des  articulations. 

Noter  ainsi  ; 

L’épaisseur  et  la  mobilité  de  la  peau; 

le  volume  des  muscles  ; 

la  rétraction  générale  des  téguments  de  la  main,  leur  momifica- 
tion, leur  transformation  parcheminée,  l’état  dit  de  « succulence  ». 

La  main  a-t-elle  des  proportions  gigantesques? 

est-elle  en  battoir? 

L hypertrophie  est-elle  limitée  aux  doigts? 

A certaines  phalanges  des  doigts  ? 

S assurer  par  le  palper  (et  au  besoin  par  la  radiographie)  (ju’il  y 

a la  un  processus  hypertrophiant  et  déformant  à point  de  départ 
osseux. 

Noter  1 état  des  articulations  des  doigts  ? 

Celui  des  ongles? 

Celui  de  la  circulation  cutanée  ? 

^ a-t-il  congestion? 

— lividité? 


— cyanose  ? 

Hefroidissement  et  asphyxie  locale  de  la  main? 

r ^ membres  supérieurs  par  la  constatation 

( U pou  s [)ai  la  palpation  des  vaisseau.x  superficiels, 
si  ^ f nerveux  : il  sera  bon  de  rechercher 

rr  mîp  ^ dans  la  gouttière  épitrochléo-olé- 

cianie.me,  produit  la  sensation  douloureuse  normale. 
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N.  B.  — Il  va  sans  dire  que  l’examen  des  membres  supérieurs 
comporte  toute  une  série  d’observations  supplémentaires,  relatives 
à l’état  des  muscles; 

à la  sensibilité  cutanée  et  profonde  ; 
à la  nutrition  trophique  des  tissus,  etc. 

Dans  l’étude  qui  suivra  de  l’examen  des  fonctions  motrices, 
sensitives,  trophiques,  etc.,  nous  nous  étendrons  sur  les  particu- 
larités à enregistrer  dans  ces  divers  sens. 

Même  remarque  pour  le  paragraphe  suivant. 

E.  — Examen  des  membres  inférieurs. 

Ici  s’imj)Osent  les  mêmes  r'egles  générales  et  le ‘même  ordre 
d’exanum  : il  devra  [)orter  sur  tout  ce  qui  concerne  : 

]ja  conformation  ; 
l’attitude  ; 
la  j)Osition; 
le  volume  du  membre. 

Les  modilications  cutanées  : 
musculaires  ; 
osseuses  ; 
articulaires  ; 

vasculaii’(‘s,  seront  notées  de  même  façon. 

Les  mouvcMiients  volontaires,  les  mouvements  provoqués  seront 
j)assés  en  revue,  (de.,  (de. 

L’exaimüi  du  pied  devra  êtia;  particulii'rement  attentif  et  on 
devra  reicbercber  s’il  présente  des  modilications  d’attitude  ou  de 
conformation. 

Un  recherchera  les  j)articularités  inhérentes  : 

V A l’élat  des  muscles  (jui  ap[)artiennent  proprement  au  pied, 
et  à l’état  des  muscles  qui  s’y  insèrent,  venus  de  la  jambe. 

2“  A l’élat  de  la  peau,  des  os,  des  articulations. 

On  décrira  exactement  la  position  vicieuse  que  peut  affecter  le 
pied  et,  s’il  y a lieu,  quelle  variété  de  pied  bot  est  constituée. 

On  recherchera  surtout  le  mécanisme  de  la  delormation,  en 
déduisant  do  l’attitude  môme  à quel  muscle  paralysé  elle  est  duc. 

On  notera  quelle  est  la  position  des  orteils,  étendus  ou  llechis 

en  griffes; 

Quel  est  l’état  do  la  voûte  plantaire  ; 

Sa  surélévation  ou  son  clfacemenl; 

On  noiera  si  la. cambrure  dorsale  est  : 
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normale? 
exagérée  ? 
eilacée  ? 

Si  le  creux  normal  sus-talonnier  présente  son  apparence  hahi- 
luelle. 

On  fera  exécuter  divers  mouvements  volontaires  du  pied  de 
façon  à constater  l’état  des  muscles  qui  les  commandent. 

On  cherchera  à se  rendre  compte  de  l’intégrité  ou  do  la  para- 


lysie ; 

Dos  interosseux; 

des  jambiers  ; 

des  extenseurs  des  orteils  ; 

du  triceps  sural  ; 

du  long  péronier  latéral  ; 

du  long  lléchisseur  des  orteils. 

On  cherchera  à classer  l’attitude  vicieuse  du  pied  dans  un  des 
tvpes  suivants  : 

Le  pied  est-il  dévié  en  dedans  ? (pied  bot  varus). 

— en  dehors  ? (pied  bot  valgus). 

Le  pied  est-il  en  extension  forcée,  ne  reposant  sur  le  sol  que 
j)ar  l’extrémité  des  orteils  (pied  bot  é([uin)  ? 

Le  pied  est-il  en  llcxion  forcée,  les  orteils  étant  relevés  vers  la 
face  antérieure  du  tibia  et  le  pied  ne  reposant  sur  le  sol  que  par 
le  talon  (pied  bot  talus)  ? 

^ a-t-il  cond)inaison  de  ces  dilTérents  types?  tels  ([ue  : 

Pied  bot  varus-équin  (pied  en  extension  forcée  reposant  seu- 
lement par  son  extrémité  antérieure  ; en  outre,  déviation  en 
dedans  du  pied  et  renversement  sur  son  bord  externe)  ; 
Pied  bot  valgus-équin  (pied  en  extension  forcée  comme  pré- 
cédemment, mais  dévié  en  dehors  et  renversé  sur  son  bord 
interne)  ; 

Pied  bot  talus-varus  (pied  en  llexion  forcée,  repose  sur  le  sol 
par  le  talon  ; en  outre,  pied  dévié  en  dedans,  reposant  sur 
son  bord  externe)  ; 

Pied  bot  talus-valgus,  etc.  (môme  position  du  talon,  mais 
avec  pied  serré  en  dehors  et  renversé  sur  son  bord  interne). 

-Noter  avec  soin  s’il  y a e.xistence  de  : pied  bot  équin  et  orteils 
en  grilles,  c est  bî  pied  caractéiâstirjue  de  lamaladie  de  Friedreicb. 
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EXAMEN  GÉNÉRAL  DU  SYSTÈME  MOTEUR 

L’examen  doit  porter  : 

I.  Sur  l’état  fonctionnel  des  muscles  ; sur  l’état  des  mouvements 
volontaires  et  de  la  force. 

II.  Sur  l’état  de  la  nutrition  des  muscles. 

III.  S ur  l’état  de  la  faculté  d’équilibre  et  de  la  stabilité. 

IV  (S’il  y a lieu).  Sur  les  mouvements  anormaux  involontaires 
<;t  les  convulsions. 

l.  — Etat  fonctionnel  des  muscles  ; les  mouvements 
volontaires  : la  force. 

Let  examen  doit  tendre  à préciser  si  les  mouvements  volon- 
taires sont  normau.x  ou  altérés  ; 

(juantitativ(‘m(Mit  : 

Par  défaut  de  tonus  musculaire  (paralysies)  ; 
l*ar  exag'éralion  de  tonus  musculaire  (contractures); 
(Jualitativemeiit  : 

Par  p(U‘vei-sion  du  mouvcummt  (incoordination  motrice). 

.1.  I NTEIUIOCATOIHE  ET  TIIOUHLES  SU  IJ  JE  CTI  ES 

Le  malade  accuse-t-U sans  troubles  paralytiques,  une  sensation 
qênèrale  de  fatique  et  d' épuisement  musculaire  ? [Amyosthénie). 
Garacti'res  de  cette  sensation  : 

(lontinnelle  ? 

Passagi-re  1 

Ses  moments  d’apparition  ? 

Son  intensité?  Ses  variations? 

Lst-elle  accrue  au  moment  du  réveil? 

Est-elle  modifiée,  et,  dans  quel  sens  par  : 

le  sommeil;  ; 

la  position  du  corps,  assise  ou  couchée  ; 

les  i*epas  ; 

la  digestion  ; 

la  menstruation  ; 

le  coï  t ; 

les  émotions  morales  : les  préoccupations; 
les  influences  : 
atmosphérique  ; 
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saisonniî'rc-  ; 
cralLitude? 

L’amyosthénie  se  complique-t-elle  d’endolorissement  général  ou 
localisé  du  corps  et  d’uue  sensation  d’énerv'ement,  d’impatience 
dans  les  jambes,  d’impossibilité  de  rester  en  place,  etc. 

Le  maiade  sent-il  les  jambes  se  dérober  sous  lui? 

Cet  épuisement  musculaire  coïncide-t-il  avec  de  répuisement 
cérébral  et  psychique  ? 

Y.  B. Décrire  s’il  y a lieu,  sans  le  confondre  avec  l’amyosthénie 

cet  état  particulier  d’immobilité  généralisée  du  corps  dans  lequel 
le  malade  reste  figé  dans  la  même  position  répugnant  à tous  mou- 
vements comme  si  ses  articulations  étaient  soudées  (immobilité 
et  pseudo-rigidité  parkinsonnienne). 

Le  malade  a-t-il  de  rùnpuissance  musculaire  ? 

Degré  de  cette  impuissance? 

Incomplète  (parésie)  ? 

Complète  q)aralysie)  ? 

Comment  ont  débuté  les  accidents  ? 

Début  brusque  avec  ou  sans  : 
chute  : 

perte  de  connaissance: 

stertor  ; 

lièvre. 

Ou  début  progressif  avec  phénomènes  prodromiques  ; 

lesquels  ? 

Quelle  durée  de  l’installation  do  la  paralysie  ? 

Début  échelonné  en  série  d’accidents  périodiques  ne  guérissant 
(ju’à  moitié  cba([ue  fois  et  plus  grave  avec  cbaijue  rechute  (liémi- 
plégie  progressive). 

Quelle  a été  l’évolution  de  la  paralysie  jusqu’à  ce  jour? 

Lst-elle  au  début  ; 

— en  période  d’état  ; 

— en  voie  de  régression. 

Quels  sont  les  phénomènes  qui  ont  persisté  depuis  le  début? 

Quels  sont  ceux  qui  ont  apparu  depuis? 

Quels  sont  ceux  qui  ont  guéri  ? 

C impotence  fonctionnelle  est-elle. iniluencéo  par  ; 

L’état  moral  ? 

La  tempt.Tature  climatéri(|ue  ? 
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La  digestion  ? 

La  menstruation , etc.  ? 

Dans  quelle  mesure  cette  impotence  gêne-t-elle  le  malade  dans 
les  actes  ordinaires  de  la  vie  ? 

La  partie  malade  est-elle  le  siège  de  douleurs  ? ou  de  dyses- 
thésies diverses  ? 

Le  malade  accuse-t-il  de  la  raideur  musculaire  ? [crampes,  con- 
tractures) . 

Ce  phénomène  est-il  permanent? 

— — passager  ? 

— — apparu  progressivement  ou  d’emblée? 
Quelle  inlluence  exercent  sur  la  contracture: 

Le  sommeil  ? 

La  distraction  ? 

L’émotion  morale  ? 

L(^s  rêves  ? 

Les  crises  convulsives  (s’il  y en  a). 

Les  troubles  digestifs,  excès  alimentaires,  écarts  de 
régime,  etc.). 

Y a-t-il  des  trépidations  spontanées  coexistantes? 

Le  malade  connaît-il  un  moyen  de  modilier  la  contracture? 

I^es  renseignements  (|ue  fournit  cet  interrogatoire,  inettent 
l’observateur  sur  la  voie,  et  lui  permettent  de  diriger  comme  il 
convient  l’exaimm  dii’ect. 


IL 


l'iXAMEN  DI  11  EUT,  SYMPTOMES  üitJEGTIFS 


On  doit  jiréciser  par rins[)ection  laposition  généraleadoptée  par 
le  malade. 

Se  rendre  compte  île  l’attitmle  des  membres. 

Sont-ils  inertes  ? ballottants  ? sans  maintien  fixe  ? sans  tonicité 
apjiarente  ? 

\ a-t-il  de  l’asymétrie  ? la  décrire*. 

Soulever  les  membres  et  les  laisser  retomber  : 

juger  ainsi  de  leur  tonicité  ou  de  leur  inertie. 

Le  malade  est-il  confiné  au  lit  ? 

V'  demeurc-t-il  sans  mouvements,  obnubilé  ; en  état  de  réduc- 
tion musculaire  généralisée  (coma  apoplectique  ou  autre). 

S’attacher  alors  à décrire  ; 


. So  reporter  pour  cela  au  paragraphe  de  rinspection  générale  du  corps  où  sont 
donnés  les  principes  de  l’examen  de  l’asymétrie.^ 
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La  qualité  et  le  rytlimc  des  mouvements  respiratoires.^ 

\bs('nce  ou  présence  d urine  dans  la  vessie  (catliclei  ismc)  , 
l’urine  contient-elle  de  l’albumine  ou  du  sucre"? 

L’odeur  de  l’baleine  (acétone,  chloroforme). 

La  déviation  de  la  tête  et  des  yeux. 

L’état  de  la  température  générale. 

La  présence  ou  l’absence  do  contractures  précoces  . 

Le  malade  toujours  confiné  au  lit  a-t-il  conscience  de  ce  qui  se 

passe  autour  de  lui  ? 

Peut-il  remuer  ses  jambes  dans  son  lit? 

Peut-il  passer  delà  position  couchée  à la  position  assise? 

De  toute  façon  pour  peu  que  le  malade  présente  des  troubles  du 
mouvement  : 

Le  faire  passer  de  la  position  couchée  à la  position  assise  ; 

Delà  position  assise  à la  position  debout  ; 

De  la  position  couchée  directement  à la  position  debout  ; 

Faire  exécuter  tous  ces  mouvements  dans  le  sens  inverse. 

D’après  tout  cela  : 

Se  rendre  compte  du  degré  d’impotence,  de  la  facilité  à se 
mouvoir,  de  l’agilité  du  malade  et  décrire  minutieusement  com- 
ment le  malade  effectue  ce  changement  d’attitude  ; dans  quelles 
positions  intermédiaires  il  se  place  avant  de  réaliser  l'attitude  déli- 
nitive  et,  s’il  y a lieu,  quels  stratagèmes  il  emploie  pour  suppléer 
à l’insuflisance  de  certains  do  ces  groupes  musculaires 

Se  rendre  compte  du  fonctionnement  des  muscles  de  la  tète  et 
de  la  face. 

Faire  fermer  les  yeux  au  malade; 

lui  faire  gonfler  les  joues  ; 

ouvrir  la  bouche  ; 

tirer  la  langue  ; 

faire  des  grimaces  ; 

le  faire  mastiquer. 

Lui  taire  avaler  des  liquides,  dos  solides; 
lui  faire  [l■.onoucer  les  divers  sons  usuels; 


1 . Cesconstat.nions,  surtout  les  trois  (lerniùi'es,  sont  d’une  grande  iinporiance.  Elles 
(leiiM.n  poiinottre  de  penser  à de  rinundation  ventriculaire  et  de  formuler  un  pro- 
nostic severe  a brève  échéance. 


"i-i  1^  passant  un  signe  iiui  peut  avoir  son  importance  diagnosliiiue  : le 

i-fM-i'ï.  pour  passer,  sans  le  secours  cle  ses  mains,  île  la  posilion 

l'i  l’OsiUori  assise,  observer  s'il  y a soulèvement  de  l’un  des  membres  inl'é- 

o-n ■ -i* malade  soulève  son  tronc  pour  so  mettre  sur  son  séant 
(eaidctenstuiue  de  1 hémiplégie  organi.iue.  U.vuinski). 
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lui  recommander  de  faire  mouvoir  sa  tôte  en  divers  sens; 

S’assurer  du  fonctionnement  des  membres  supérieurs,  faire 
exécuter,  au  commandement,  des  mouvements  simples,  puis 
complexes  : 
flexion  ; 
extension; 
rotation  ; etc. 

Placer  la  main  sur  la  tôte, 

croiser  les  bras, 

les  mettre  en  croix,  etc.,  etc. 

De  môme  pour  les  membres  inférieurs  : 

Comment  le  malade  exécute-t-il  spontanément  les  diverses 
mouvements  sinij)les  ou  complexes. 

I'’aire  e.xécuter  égabunent  les  mouvements  spontanés  du  tronc. 

S’assurer  (lue  les  spbincters  fonctionnent  normalement  (absence 
de  rétention,  d'incontinence  vésicale  ou  rectale). 

Définir  enfin  l'état  (Ui  la  p(‘au  et  de  ses  annc.xes  au  niveau  des 
régions  [)aralysé<‘s  (Iroubles  troj)bi([ues,  eschares  : voir  plus  loin 
l’examen  de  la  nutrition  des  tissus). 

Il  convifMit  de  j)récisei'  pai’  la  fa(;on  dont  sont  exécutés  ces 
divers  mouvements,  dans  (juelb!  limite  est  conservée  la  motilité 
volontaire'. 

Cst-elle-  absoluiiM'iit  normale'? 

Kst-ell(!  diminuée  (parésie)? 

Cst-elle  abolie  (paralysie^)  ? 

11  convient  de  s’assurer  (lue  l’immobilité  musculaire  est  bien 
sous  la  dé|)endance  d’une  paralysie',  vraie  et  non  pas  sous  la  ebipen- 
elance'  ; 

d’un  étiit  d’endolorissement  trè'S  intense  s’o[)posant  à tous 
mouvements  ; 

d’une  ankylosé  articulaire  el  origine  l'humatismalc  ou  autre  ; 
el’une  contracture  musculaire  généralisée  ne  s’accompagnant 
pas  de  pareilysie  ; 

el’une  l'étraction  fibre)-tondineusc. 

Il  convient,  l’état  des  mouvemenis  volontaireîs  spontanés  étant 
défini,  el’imprimer  aux  membres  eliflérents  mouvements  et  de  se 
renseigner  ainsi  sur  leur  degré  de  souplesse  ou  de  rigidité. 

Il  est  (le  Ki’andü  imporUuicc,  (juanri  on  constalc  une  i)ai'alysio,  <lo  rccliorclier 
l'élat  (le  sensibililc  superficielle  cl  profonde,  1 etaL  liu  sens  imisculaire  el.  du  sons 
sféréognosUniuc  au  niveau  des  régions  alleinles.  On  se  eonlorniera  a ccl  egard  aux 
notions  c.xposées  i)lus  loin  uu  paragrai)lie  des  Iroubles  sonsilifs  objeclds. 
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A l’examon  Je 'la  molricilé  voloiiLaire  se  ratlaclic  celui  de  la 
force. 

On  rexaniinera  de  la  façon  suivante  : 

On  priera  le  malade  de  serrer  le  plus  énergiquement  possible 
la  main  de  l’observateur. 

On  le  fera  ])0usscr  avec  le  bras  étendu  ou  avec  le  membre  infé- 
rieur dans  le  sens  d’une  résistance  que  réalisera  l’observateur  en 
appuyant  lui-mème  en  direction  contraire  sur  le  membre  en 
activité. 

On  fera  résister  le  malade  aux  eflbrts  de  mouvements  forcés 
qu’on  réalisera  sur  un  de  ses  membres. 

Par  exemple,  on  tentera  l'extension  de  l'avant-bras  sur  le  bras,  le 
membre  étant  primitivement  lléclii  et  le  malade  s’opposant  de  toute 
sa  vigueur  à cette  tentative  : On  appréciera  ainsi  l’intensité  et  la 
durée  de  la  résistance  opposée. 

Enlin  on  examinera  la  force  du  malade  au  moyen  du  dynamo- 
mètre; on  enregistrera  le  cliilFre  de  pression  inscrit  par  l’elfort  du 
malade  successivement  pour  rune  et  l’autre  main;  faire  exécuter 
une  série  de  contractions  successives  et  noter  la  série  des  résul- 
tats dynamométri(jues  ; noter  si  le  malade  est  capable  d’une  impul- 
sion primitive  énergi(|ue  suivie  de  décroissances  successives  avec 
la  durée  et  la  répétition  de  l’effort;  noter  si  au  contraire  la  force 
exprimée  se  maintient  identi([ue  pendant  une  série  de  pressions, 
ou  môme  augmente  avec  la  répétition  de  l’acte. 

S’il  y a un  coté  paralysé  ne  pas  négliger  l’examen  attentif  de 
la  force  du  côté  sain. 


Dans  la  môme  série  d’observations  se  place  l’examen  de  la 
faculté  de  préhension  et  celui  de  l’adresse  des  mains. 

Dans  ce  but  : 

Du  constatera  comment  procède  le  malade  pour  saisir  un  objet. 

La  main  se  dirige-t-elle  directement  vers  l’objet  en  queslion  ou 
se  livre-t-elle  à des  tâtonnements,  à des  incertitudes  dans  lapréiien- 
sion  ? 

L objet  saisi  est-il  solidement  placé  dans  la  main  ou  insuflisam- 
ment  assujetti? 

Le  malade  laisse-t-il  maladroitement  échapper  cet  objet  ou  bien 

sa  main  se  crispe-t-elle  sur  lui  sans  pouvoir  l’abandonner  pendant 
un  certain  temps? 

Se  rendre  compte  comment  le  malade  elfectue  certains  actes 
qu  on  lui  lera  exécuter. 


De  l'LEvny.  — Syslùinc  nerveux. 
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Peut-il  arriver  à boutonner  ses  vêtements  et  coftiment  s’y  prend- 
il? 

Comment  porte-t-il  à sa  bouclic  un  verre  plein  de  liquide,  une 
cuillerée  de  soupe,  etc.  ? 

Peut-il  arriver  à enfiler  une  aiguille  ? 

S’il  s’agit  d’une  femme  à qui  les  travaux  de  couture  sont 
clioses  familières,  se  rendre  compte  comment  elle  exécute  ces 
travaux  ? 


S’il  s’agit  d’un  liomme,  lui  faire  rouler  une  cigarette,  peut-il  y 
arriver  et  comment  s’y  prend-il? 

A la  suite  de  l’i'xamen  de  l’adresse  des  membres  supérieurs,  on 
doit  ])raliqnei*  cedui  de  la  station  debout  et  de  la  marche. 

On  devra  : placer  le  malade  debout,  les  pieds  l'approchés,  la 
tète  haute  et  lui  faire  garder  un  cei'lain  temps  rimmobilité  dans 
cette  jiosilion,  les  yeux  étant  ouverts  d’abord,  juiis  fermés. 

Noter  s'il  peut  ganler  cette  jiositiou  sans  vaciller,  sans  periire 
l’équilibre.  Kecueillir  avec  soin  toutes  les  manifestations  d’instabi- 
lité dans  celle  position  (signe  de  Uomberg). 

l*oursui\'re  fexpi'rience  en  faisant  tenir  le  malade  une  jambe  l'ii 
l’air;  en  le  faisant  avancer,  reculer  les  yeux  fermés. 

l'in  le  faisant  courir. 

Cn  le  faisant  sauter  ii  cloche-iiied,  etc.,  etc. 

S’assurer  (|u’une  pousséi',  imprimée  au  coi'ps  du  malade  dans 
un  sens  quelcomiue,  ne  détei'mine  [las  chez  lui  une.inipulsiou  telle 
(|u’il  s’avaiicii  dans  le  sinis  de  cette  poussée,  <à  j>as  de  plus  en  plus 
ra[)[)rocbés,  de  plus  en  plus  rapides  jus(|u’à  la  |)crte  d’équilibre  et  la 
nieuaci'  de  chute,  (pliénomî-ne  d’anléiiulsion,  de  rétro-[)ulsion,  de 
latéro-[)ulsion.) 

Placer  de  nouviniu  le  malade  immobile,  les  talons  unis,  les  bras 
tombants  el,  ajiri's  avertissement  lui  faire  exécutin-,  au  couiman- 
deimnit,  les  mouvements  nécessitant  la  [U'écision  et  la  rapidité  tels 
<jue  ; le  demi-tour,  un  pas  en  avant,  eu  arrière,  etc.  (exercices  au 
commandement  à la  l’ournier). 

Un  point  de  l’examen  qu’il  ne  faut  pas  négliger  consiste  à faire 
écrire  le  malade.  Un  s[)écimcn  de  l’écriture  sera  conservé  à titre 
de  document. 

J1  faudra  ensuite  faire  marche:'  le  malade  si  toutefois  cela  lui  est 


Noter  si  le  malade  répugne  à l’idée  de  tenter  quelques  pas  ou 
si  cela  lui  est  indi lièrent. 


KXAMRN  GÉNÉRAL  DU  SYSTÈME  MOTEUR 
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Comment  avance-t-il’? 

Librement,  avec  assurance? 

Peureusement  en  s’appuyant  à une  canne  ou  s’accrochant  aux 
objets  environnants;* 

Décrire  minutieusement  les  particularités  que  peut  présenter  la 

démarclie. 

Rechercher  ; 

Si  les  jambes  lléchissenl  sous  le  corps  avec  ou  sans  trépidations 
et  tremblements  (deniarclic  abasn[ue). 

Si  les  jambes  ou  une  seule  sont  péniblement  soulevées  du  sol, 
traînées  avec  ellbrt,  le  pied  portant  exclusivement  sur  la  pointe  ou 
sur  le  talon  (démarclie  paraplégique). 

Si  le  malade  talonne,  c’est-à-dire  frappe  tout  d’abord  le  sol  de 
la  partie  postérieure  de  son  pied,  en  lançant  les  jambes  de  droite 
et  de  gauche  (démarche  incoordonnéc  des  ataxi([ues). 

Si  le  malade  titube  comme  dans  l’ivresse  avançant  en  zigzags 
et  faisant  des  mouvements  instinctifs  du  tronc  et  des  membres; 
s’assurer  dans  ce  cas  que  la  gesticulation  pendant  la  marche  n’est 
pas  due  à de  l’incoordination  involontaire,  mais  que  c’est  là  une 
manœuvre  instinctivement  établie  par  le  patient  pour  retrouver 
l’équilibre  (pseudo-incoordination  des  tabéto-cérébelleux). 

Si  le  malade  s’avance  penché  en  avant,  raidi  tout  d’une  pièce 
dans  cette  position  comme  s’il  courait  après  son  centre  de  gravité 
démarche  parkinsonnienne) . 

Si  le  malade  s’avance  fortement  cambré  en  arrièi’e  soulevant 
[léniblement  la  partie  supérieure  des  membres  inférieurs  dont  la 
portion  terminale  est  ballante  (démarche  myopathi(jue). 

Si  le  malade  avance  en  traînant  derrière  lui  une  do  ses  jambes 
comme  un  membre  privé  de  vie  (démarche  de  riiémiplégio  hysté- 
ri(jue)  ou  bien  s’il  avance  en  portant  ce  membre  en  avant  après 
lui  avoir  lait  décrire  un  demi-cercle  latéral,  comme  en  fauchant  et  en 
laclant  le  sol  de  la  pointe  du  pied  (démarche  de  l’hémiplégie 


orgaimpie). 


Si  le  malade  soulève  les  jambes  au-dessus  du  sol,  la  pointe 
du  pied  tombante,  les  cuisses  llécbios  sur  l’abdomen,  le  tronc  ren- 
\usé  en  aiiièredans  1 atlilude  du  cheval  de  race  (jui  steppe  (step- 
pUpC  des  polynév rites,  du  pseudo-tabes  étliylifjue  en  particulier). 

On  de\ia  pour  compléter  cet  examen,  observer  attentivement 
les  cliaussures  [>ortées  par  le  malade,  on  constatera  si  elles  sont 
pai ticulièiement  usées  en  une  partie  quelconque  tels  que  talon, 


30 


EXAMEN  nu  MALADE 


bord  interne,  externe,  pointe,  etc.  Cela  permettra  de  se  rendre 
compte  de  la  partie  du  pied  sur  laquelle  le  malade  s’appuie  plus 
exclusivement. 

En  suivant  l’ensemble  de  ces  divers  procédés  d’examen,  on 
arrive  a classer  le  malade  dans  une  des  catégories  (jue  nous 
posions  en  divisions  à la  tête  de  ce  paragraphe  ; c’est-à-dire,  on 
reconnaîtra  si  la  tonicité  musculaire  de  ce  malade  est  : 

Normale  ; 

diminuée  (parésie)  ; 
abolie  (paralysie)  ; 
exag;érée  (contracture)  ; 

ou  si  scs  mouvements  volontaires  sont  pervertis,  mal  équili- 
brés comme  dis{)roportionnés  à l’eirort  volontaire  qui  les  commande 
(incoordination'. 

Dans  le  cas  où  il  s’agit  d’une  parésie  ou  d’une  paralysie  il  faut 
définir  : 

l^a  paralysie  est-(dle  totale,  c’est-à-dire  envahissant  tous  les 
muscbîs  du  corps  ? 

Ibirli(dle,  c’est-à-dire  localisée;  à (|U(;bjues  groupes  musculaires? 
Complî'te,  c’est-à-dire  s’accompagnant  de  perte  absolue  du 
mouvement? 

lncom|)lèl(‘,  c’est-à-dire  ne  s’accompagnant  (lue  d’une  diminu- 
lion  des  mouvements? 

Eet  e.xamen  p(;rni(;ttra  également  de  définir  si  les  membres  pai’a- 
lysés  sont  (1as{]ues  (paralysie  flaccide  (|uc  nous  avons  eue  en  vue 
jusqu’à  j)ré‘senl)  on  si  ces  membres  sont  en  état  de;  raideur  spasmo- 
di(|ue  (j)aralysie  spasticjiu;)  ; si  la  paralysie  réalise  un  ty]>e  de 
liainsilion  enli'e  ces  deux  formes. 

Disons  tout  do  suit(;(iue  le  début  des  phénomènes  spasmodi(jues 
succéilant  généralement  aux  états  de  flaccidité  s’annonce,  môme 
avant  la  rigidité  caractérisée,  j)ar  : 
l’byperexcitabilité  musculaire  ; 
l’e.xagération  des  réflexes  tendineux; 
la  présence  de  la  trépidation  spinale. 

Nous  verrons  bientôt  la  valeur  de  ces  dénominations  et  leur 
signification. 

De  toutes  façons  il  faut  insister  dans  l’examen  sur  la  souplesse 
ou  la  raideur  des  membres  paralysés. 

Il  convient  d’en  faire  jouer  les  articulations  pour  se  rendre 
compte  s’il  y a passivité  al)soIue  ou  résistance. 
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Toujours  dans  le  cas  de  paralysie,  il  importe  particulièrement 
de  déterminer  la  topographie  de  l’inertie  musculaire. 

Occu[)e-t-elle  : 

Un  muscle  isolé? 

Un  groupe  de  muscles  indifférents  ? 

Un  groupe  de  muscles  innervés  par  un  meme  nerf  ? 

Un  memhre  seul?  (monoplégie)  ; 

La  face  seule  ? 

Une  moitié  de  la  lace? 

Les  deux  membres  inférieurs  (pcraplégie)  ? 

La  moitié  du  corps  (hémiplégie)  ? 

Dans  ce  dernier  cas  définir  si  : 

Elle  est  directe? 

Elle  est  alterne  ou  croisée? 

Quand  elle  est  croisée,  voir  auxquels  des  types  suivants  elle 
appartient  : 

Paralysie  d’une  moitié  du  visage  et  de  la  moitié  opposée  du 
corps  (c’est  le  syndrome  de  Millard-G  uhler)  ? 

I^aralvsie  de  la  face  et  des  membres  d’un  mémo  coté  avec  [lara- 
lysie  du  moteur  oculaire  commun  du  côté  opposé  (c’est  le  syndrome 
de  ^Veher)  ; 

Paralysie  du  moteur  oculaire  commun  d’un  côté  avec  hémi- 
tremblement  opposé  (c’est  le  syndrome  de  Dénédikl). 

Au  cas  où  les  troubles  sont  localisés  aux  membres  inférieurs, 
s’en([uérir  s’il  ne  s’agit  pas  d’bémiparaplégie  motrice  d’un  côté 
avec  bémiparaplégie  sensitive  de  l’autre  (c’est  le  syndrome  de 
lirown-Séquard,  ou  syndrome  de  riiémisection  de  la  moelle). 

Si  les  phénomènes  paralytiques  prédominent  au  niveau  des 
membres  inférieurs,  observer  s’il  n’y  a pas  de  troubles  du  côté 
des  réservoirs  urinaire  et  rectal,  s’il  n’y  a pas  des  troubles  de 
l’érection  et  de  l’éjaculation. 


Une  série  de  nouvelles  observations  sont  nécessaires  lors(|ue  le 
malade  [)résente  de  la  rigi<lilé  musculaii'e  involontaire  et  persis- 
tante, c est-à-dire  (luand  il  présente  des  contractures. 

Il  convient  d abord  d'observei’  altenlivement  l’aspect  des  régions 
où  sii-ge  la  contraelure. 

Qiudle  est  la  position  des  membrc.'s  contracturés? 

Péalisent-ils  un  type  d’exUmsion  ? 


» 
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de  flexion? 

ou  un  type  mixte,  c’est-à-dire,  composé  de  flexion  en  un 
endroit,  d’extension  en  un  autre  ? 

La  position  résultant  de  la  contracture  est-elle  ; Texagéralion 
d’une  attitude  physiologique  ou  une  véritable  déformation. 

S’assurer  s'il  n’y  a pas  seulement  apparence  de  contracture,  la 
position  anormale  étant  réalisée  par  de  la  rétraction  fibro-tendi- 


ncuse. 

La  contracture  est-elle  localisée  ou  généralisée  ? 

Si  elle  est  pailielle  décrire  exactement  les  réglons  qu’elle  occupe, 
l'ist-elle  continuelle? 

Survient-elle  par  crises  ? 

Dans  ce  dernier  cas  décrire  avec  soin  ses  paroxysmes  intermit- 
tents (tétanie). 

Les  muscb's  contracturés  out-ils  le  volume  normal? 

Sont-ils  augmentés  de  volume,  comme  goullés  ? 

(Juelle.  (‘st  leur  consistance?  durs  au  toucber? 


lia  résistance  opposée  parla  contracture  est-elle  : 
légî're  ? 
notable  ? 
invincible  ? 

Les  mouvements  forcés  institués  pour  triompber  de  la  contrac- 
tui’e  sont-ils  douloureux? 

Obsei-ver  avec  soin  si  la  production  d’anémie  locale  et  tempo- 
raire du  membre,  par  l’application  d’une  bande  bémostalique 
modilie  de  quelque  façon  la  conlracturiî  (Diussaud). 


des  mouvements  volontaires  peut  ne  mettre  en  évidence  ni  une 
paralysie,  ni  une  contracture  mais  un  trouble  qualificatif  du  mou- 
vement (|ui  est  l’incoordination  motrice. 

JjCS  troubles  de  cette  nature  sont  surtout  apparents  à propos 
des  actes  de  préhension  et  de  la  marche. 

Lorsqu’on  demandera  au  malade  de  saisir  un  objet,  sa  main  avant 
de  l'atteindre  se  livrera  à des  excursions  au  delà,  en  deçà,  à coté 
de  l’objet  en  question  ; 

les  mouvements  manquent  essentiellement  de  précision,  ils 
sont  mal  coordonnés,  ils  ne  sont  nullement  proportionnés  à la 
sommation  volontaire  qui  les  fait  naître. 
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Los  malades  racontent  eux-mêmes  comment,  surtout  dans  l’obs- 
curité, ils  ont  de  la  difficulté  à s’orienter,  à trouver  autour  d’eux 
un  objet  dont  la  place  leur  est  familière. 

De  même  pendant  la  marebe,  l’incoordination  se  manifeste  par 
la  projection  désordonnée  des  jambes  par  ce  talonnemenl,  que 
nous  avons  décrit  plus  haut  sous  le  nom  de  marche  ataxique. 


II.  — Examen  de  la  nutrition  des  muscles. 

Chez  certains  malades  qui  présentent  une  diminution  notable 
des  mouvements  volontaires  le  trouble  doit  être  rapporté  non  pas 
à de  la  paralysie  mais  à une  dégénérescence  de  la  fibre  luuscu- 
laire,  :i  une.  atrophie. 

Dans  ce  cas,  on  dirigera  l’examen  suivant  les  principes  ci-des- 
sous : 

Se  faire  raconter  par  le  malade  l’évolution  de  l’amaigrissement 
de  ses  muscles. 

Cet  amaigrissement  a-t-il  été  progressif? 

Dans  quel  sens  marcbe-t-il  ? 

Des  extrémités  vers  la  racine  des  mend)rcs  ou  inversement? 

Observer  s’il  y a coexistence  de  douleurs  ; leur  caractère  ? 

Il  faudra  ensuite  préciser  la  topographie  de  l’atrophie. 

S’assurer  par  la  vue  que  certaines  régions  sont  amaigries. 

Décrire  les  modifications  qui  en  résultent  ; 

L’affaissement  des  saillies  musculaires  normales  ; 

La  présence  de  creux  anormaux. 

Mesurer  exactement  la  région. 

Comparer  à la  région  homologue  saine  si  cela  se  peut. 

.\e  pas  oublier  que  l’atrophie  peut  être  masquée  par  de  l’adi- 
pose sous-cutanée  et  que  la  diminution  des  masses  musculaires 
ne  constitue  pas  toujours  ratro{)bie  vraie  ; que  d’autre  part,  cer- 
taines atrophies  vraies  s’accompagnent  d’augmentation  de  volume 
des  muscles  (myopathies  pseudo-hypertrophiques) . 

i‘our  être  eu  droit  d’affirmer  l’atrophie  vraie  il  est  nécessaire 
de  reconnaître  la  dégénérescence  microscopique  des  fibres  : 

Certains  observateurs  s’autorisent  à prélever  sur  le  sujet,  après 
anesthésie  a la  cocaïne  une  parcelle  de  muscle  pour  rexamen 
histologi([ue. 


lie*  BRjcq  appareils  spéciaux  (cniiioiTe-pièccs  de  Dudieime, 
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Examiner  avec  soin  ; 

Los  éminences  musculaires  do  la  main  ; 
les  sillons  inlcr-mélacarpiens. 

Noter  s’il  n’existe  à l’avant-bras  une  gouttière  médiane  occu- 
pant la  face  postérieure  dans  sa  moitié  inférieure  : 

Examiner  la  dépression  des  espaces  intercostaux  : 
la  profondeur  des  creux  sus  et  sous-claviculaires  ; 
la  saillie  du  moignon  de  l’épaule  ; 
la  saillie  des  muscles  fessiers; 
les  déformai  ions  du  pied. 

•N’oler  s’il  y a coexistence  : 
de  conlraclions  (ihi-illaircs  ; 
de  troubles  (ropbi([ues  de  la  peau. 

Observer  <[uel  obstacle  est  apporté  aux  mouvements  par  l’atro- 
j)bie,  en  faisant  exécuter  des  actes  de  préhension,  des  mouvo- 
mcnls  de  soulî'veinenl,  en  faisant  marcher  le  maUu.le, 

Dans  (|ui'lle  nu'smai  c(îs  acies  sont-ils  possibles? 

El  comiiuMil  le  malade  s’en  lii’e-t-il  ? 

Le  complément  indis|)(msabl(i  de  l’examen  de  toute  atro{)bie 
(!St  la  véialicalion  électid(|ue  des  muscles,  bd  qiu'.  nous  en  donnc- 
l’ons  les  prinei|)es  dans  un  j)aragra|)be  s[)écial. 

ill.  — Examen  de  l’équilibre  et  de  la  stabilité. 

IMaccir  le  tnalade  d(d)Out,  bis  ])i(‘ds  ra|)procbés,  la  tête  haute  et 
lui  faire  garder  un  c(M'tain  tenij)S  rimmobilité  dans  cette  position, 
les  yeux  étant  ouverts  d’aboial,  ensuite  fermés. 

.Noter  s’il  ixuit  garder  cette  position,  sans  vaciller,  sans  perdre 
l’équilibrcu 

llecuidllir  avec  soin  toules  b(S  maiiibïstations  d'iiistabilibt  dans 
celte  position  : /es  //c/y./;  fermés  (signe  de  Kond/erg),  sans  occlu- 
sion (les  yeux  (astasie  cérébelleuse). 

Si  l'instabilité  est  jieu  ou  pas  mai‘(|uée  dans  cette  position, 
poursui\re  l’expérience  en  faisant  tenir  le  malade  la  jambe  en 
l’air,  à cloche-pied. 

Si  l’instabilité  est  très  marquée  dans  cette  position,  et  sans 
l’occlusion  des  yeux,  vérifi(,*r  si  le  malade  n’est  pas  j)ris  d’oscilla- 
tions continuelles  fju’il  tente  de  corriger  par  des  coniractions 
musculaires  volontaires  a|)j)ropj‘iées,  s’il  Jie  se  déplace',  jias  de 
façon  incessante  pour  courir  aprî-.s  son  cenire  de  gravité  toujours 
en  train  de  lui  échapper  (astasie  céi-ébellcuse),  ou  : 
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Si  son  instabilité  excessive,  s(în  eiïondrement  incomplet  des 
jambes  quand  il  tente  de  se  tenir  debout,  ne  contraste  pas  avec 
une  parfaite  conservation  de  la  stabilité  et  de  la  force  musculaire 
lorsqu’il  est  au  lit  (astasie  fonctionnelle  hystérique). 

Si  son  instabilité  n’est  pas  compliquée  d’angoisse  et  de  nature 
psycbi(jue  (basophobie)  ; 

Examiner  la  stabilité  du  malade  pendant  la  marche  (voyez 
plus  haut,  l’examen  des  troubles  de  la  marche). 

^'érifie^  aussi,  si  le  manque  de  stabilité  n’est  pas  dû  à des  mou- 
vements désordonnés  involontaires  déplaçant  continuellement  le 
centre  de  gravité  du  malade  (troubles  d’équilibre  dans  la  chorée). 


IV.  — Examen  des  mouvements  anormaux  involontaires 
et  des  convulsions. 


Noter  si  le  malade  présente  sur  tout  ou  parlic  de  son  corps  des 
oscillalions  rythmiques,  indépendantes  de  sa  volonté,  s'il  tremble. 

Vérifier  si  le  tremblement  frappe  des  personnes  âgées,  se  loca- 
lisant d’abord  à la  mâchoire,  aux  lèvres,  à la  langue  (mouvement 
du  lapin  qui  broute),  puis  à la  tète  et  aux  mend)res  supérieurs 
(tremblement  sénile). 

S’il  se  constitue  de  mouvements  rythmiques  d’extension  et  de 
flexion,  faisant  exécuter  à la  main,  par  exemple,  l’action  de  rouler 
une  cigarette,  de  hier  de  la  laine,  le  tout  très  lenlement,  mais 
d une  manière  incessante  (tremblement  de  la  paralysie  agitante). 

Si  le  trendjlenient  est  provoqué  par  les  mouvements  volontaiies 


(Imnblement  intentionnel  de  la  sclérose  en  j)laques,  etc.),  et  dispa- 
raît au  repos. 

Si,  très  peu  rnai’qué,  il  ne  peut  être  défeelé  que  par  l’extension 
des  bras  et  1 écartement  des  doigts  ou  l’application  de  petits  index 

de  papier  sur  la  main  examinée  et  si  l’on  n’est  pas  en  présence 
d’un  : 


lieiidjlement  toxique  (alcool,  mercure,  plomb),  tremblement 
nieiiu  et  rapide,  augmentant  par  la  fatigue; 

d un  tieinblenient  lamiiial,  augmentant  par  les  mouvements, 
cessant  pendant  le  sommeil  (tremblement  héréditaire)  ; 

d un  tieinblenient,  prenant  souvent  tout  le  corps,  ou  au  moins 
un  nieinbie  en  masse,  Ireniblement  rapide  et  menu  (tremblement 
du  goitre  exi.iplitalniiquei  ' 

‘ un  tieinlilement  très  rapide  et  menu,  prédominant  sur  la 
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langue,  les  lèvres,  les  zygomatiques,  se  manifestant  surtout  lors 
de  l’exécution  des  mouvements  délicats  qu’il  compromet  (tremble- 
ment de  la  paralysie  générale)  ; 

d’un  tremblement  très  polymorphe,  simulant  plusieurs  types 
connus  (tremblement  hystérique)  (voy.  Hystérie). 

Noter  si  le  malade  présente,  aux  extrémités  surtout,  des  con- 
tractions musculaires  involontaires,  lentes,  se  produisant  au  repos 
aussi  bien  que  pendant  les  mouvements,  et  comparables  à des 
mouvements  de  reptation  (mouvements  alhètosiqiies.) 

Vérifier  si  le  malade  ne  présente  pas  de  mouvements  involon- 
taires désordonnés,  se  produisant  au  repos  aussi  bien  que  pen- 
dant les  mouvements,  augmentés  par  l’émotion,  cessant  pendant 
le  sommeil  et  ne  correspondant  jamais  à un  mouvement  coor- 
donné, intentionnel  quelconque  (mouvements  choréiques) . 

Noter  également,  si  ces  mouvements  choréiques  sont  partiels 
ou  généralisés  à tous  les  muscles  du  corps,  ou  encore  s’ils  sont 
nettement  localisés  à une  moitié  du  corps  (liémicborée). 

Vérifier  si  le  malade  ne  présente  pas  de  contracture  passagère 
frappant  les  membres  à l’occasion  d’un  mouvement  déterminé 
toujours  le  même  [spasme  fonctionnel) ; cette  contracture  n’em- 
j)ôche  j)as  d’écrire  (crampe  des  écrivains),  de  coudre,  de  jouer  du 
piano,  de  faire  de  l’escrime,  etc.,  etc. 

Not(>r  si  le  malade  m;  j)résente  pas  de  « mouvement  convulsif 
habituel  et  conscient,  résultant  de  la  contraction  involontaire  d’un 
ou  de  plusit'ui’s  muscles  du  corps  et  reproduisant  le  plus  souvent, 
mais  d’une  façon  intemj)ostive,  quel(|ue  geste  réllexe  ou  automa- 
tique de  la  vie  ordinaire»  (Guinon),  s’il  n’est  pas  atteint  de  tics. 

Recbereber  si  le  malade  n’a  pas  des  secousses  convulsives  clo- 
niques atteignant  syméti'i(|uement  un  ou  plusieurs  muscles  des 
membres  du  tronc  et  de  la  face,  cessant  j)eiulant  le  sommeil,  arre- 
tées par  des  mouvements  volontaires  [paramyoclonus  multiplex  de 
Friedreich,  chorée  fibrillaire  de  Morvan)  ou  s’il  n’est  pas  atteint 
de  convulsions  rapides  de  la  face,  du  cou,  des  épaules,  qui  sem- 
blent l’effet  d’une  décharge  « électrique  » répétée  d’une  façon 
rythmique  [chorée  électrique  de  Beryeron). 

^’érifier  si  le  malade  présente  ou  a présenté  des  contractions 
longues  et  involontaires  des  muscles  [conmdsions]  qui  selon  la 
durée  de  la  contraction  musculaire  peuvent  être  cloniques  (succes- 
sions de  secousses  brèves)  ou  toniques  (contractions  et  rigidité 
plus  durables). 
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Établir  si  ces  convulsions  sont  généralisées  (hystérie  par 
exemple)  ou  partielles  (épilepsie  Bravais-jacksonnienne  par 
exemple). 


EXAMEN  DES  RÉFLEXES 
,1.  — Réflexes  tendineux. 

Cet  examen  est  d’une  importance  particulière. 

Il  est  basé  sur  ce  fait  classique  que,  à l’état  normal,  la  per- 
cussion brusque  du  tendon  d’un  muscle  provoque  sa  contraction 
rapide,  totale,  et  de  moyenne  intensité. 

Cette  contraction,  manifestée  après  un  temps  fort  bref,  mais 
appréciable  qui  la  sépare  de  la  percussion  du  muscle,  est  distincte 
du  mouvement  mécanique  immédiat  que  peut  entraîner  le  choc  du 
tendon. 


Règles  générales  de  l’examen  du  réflexe  tendineux 

Pour  observer  un  réflexe  : 

placer  le  muscle  dans  la  demi-tension  ; 

recommander  au  malade  de  ne  pas  raidir  son  membre  ; 

frapper  exactement  sur  le  tendon  avec  précision,  avec  une  cer- 
taine force,  mais  rapidement,  d’un  coup  sec  ; 

avoir  bien  présent  à l’esprit  ce  qu’est  un  réflexe  tendineux  chez 
un  sujet  normal,  de  façon  à pouvoir  apprécier  avec  quelque 
sûreté  ce  qu’il  y a d’anormal  dans  la  contraction  musculaire 
réflexe  des  malades. 

Réflexes  tendineux  en  particulier 

Il  faut  passer  en  revue  ; 

a.  Le  réflexe  mansélérin. 

On  l’examine  en  faisant  entr’ouvrir  la  bouche  du  malade  et  on 
appuyant  sur  l’arcade  dentaire  inférieure  un  objet  long  et  de  petit 
volume,  tel  ([u’une  rî'gle,  le  manche  d'un  marteau  à réflexe,  etc... 

Sur  cet  objet  on  pratique  de  haut  en  bas  un  choc  qui  détermine 
une  contraction  du  muscle  masséter. 

b.  Le  réflexe  Iricipüal  du  coude. 

he  coude  étant  à demi  fléchi,  on  praticjue  un  choc  sur  le  tendon 
tricipital  a queh[ues  millimî'tres  de  son  insertion  sur  l’olécràne  ; 
le  muscle  doit  se  contracter  en  entier. 
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c.  Les  réflexes  du  poignet. 

On  fait  porter  le  choc  sur  les  tendons  extenseurs  lléchisscurs, 
sur  ceux  du  bord  radial,  ceux  du  bord  cubital. 

Noter  le  sens  et  l’étendue  de  la  contraction. 

d.  Le  réflexe  rotulien. 

Le  plus  important  do  tous.  (Réflexe  patellaire,  phénomène  du 
^enou.) 

S’observm  le  sujet  étant  assis,  les  jambes  pondantes,  par  per- 
cussion du  tendon  rotulien. 

Quand,  le  réllexe  étant  très  faible,  on  veut  porter  au  maxi- 
mum les  conditions  favorables  à sa  manifestation,  on  exécute  la 
manœuvre  dite  de  de  JendrassiU. 

Pour  cela,  après  avoir  examiné  le  réllexe  dans  les  conditions 
babitucllcs,  on  le  provocjuc  de  nouveau  alors  que  le  malade  saisit 
une  de  ses  mains  par  l’autre  et  exerce  ainsi  une  traction  aussi 
énergi(|ue  (lue  possible. 

Il  (ist  bon  de  noter  concurremment  ; 

L’état  de  la  contraction  obtimue  normalement  parla  percussion 
du  corps  musculaiiaï  du  (|uadi‘ice[)S. 

e.  Ij‘  réflexe  achilléen. 

On  l’oblient,  le  sujet  étant  ;i  j^-enoux  sur  une  cbaise  ou  sui'  son 
lit,  les  pieds  déj)assant  en  dehors,  en  frappant  le  tendon 
d’.Vcbilb;  : 

•\  l’état  normal  on  doit  übttmir  un  mouvement  d’ensemble  du 
groupe  musculaii’e.  postérieur  de  la  jand)e. 

f.  Hrflexe  eonlra-lalérat. 

On  désigne  sous  C(^  nom  b;  jjbéiiomî'ne  suivant  : 

Le  mabub^  étant  étendu  sur  b;  dos,  les  membnîs  inférii'urs  à 
(buni  llécbis,  ed,  les  |)i(!(ls  raj)])rücbés  |)ar  leur  face  planlainq  on 
prati([ue  la  pei’cussion  du  lendon  rotuli(Ui  d’un  coté. 

Dans  certains  cas  on  note,  un  mouvement  d’adduction  légîu’c 
accusée  au  membre  oi)j)oséet  coexistant  avec  le  mouvement  habi- 
tuel produit  du  côté  percuté  par  la  coniraclion  du  ([uadriceps 
fémoral. 

N.  H.  — Il  faut  bien  comprendre  (|ue  ce  n’esl  pas  là  un  réllexe 
normal.  Rien  de  pareil  ne  s’observe  cbe/  le  sujet  sain,  i^a  cons- 
tatation du  contra-latéral  é(|uivaut  sensiblement  à l’exageration 
du  réllexe  rotulien  d’un  colé  avec  retentissement  de  1 inllux 
moteur  centrifuge  du  coté  non  pei'cuté. 


examen  nn;s  méflexes 
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L’exanicii  de  ces  diflérents  réflexes 
des  ol)servations  suivantes  : 
les  réflexes  sont  iiorinaux. 
les  réflexes  sont  diminués  ; 
les  réflexes  sont  exagérés  ; 


conduit  à enregistrer  une 


les  réflexes  sont  abolis  ; 

Noter  avec  soin  s’il  existe  une  formule  générale  traduisant 
l’état  de  tous  ses  réflexes  ou  si  l’abolition,  l’exagération,  la  dimi- 


nution n’existe  que  pour  quelques-uns  ou  un  seul. 

Noter  si  les  deux  réflexes  homologues,  celui  du  côté  droit,  celui 
du  côté  gauche,  sont  identiques,  ou  si  un  seul  des  deux  présente 
une  modification. 

\ l’exagération  des  réflexes  tendineux  se  rattache  le  phéno- 
mène connu  sous  le  nom  de  trépidalion  spinale  ou  épileptoïde, 
(jui  n’existe  guère  qu’à  l’état  pathologicjue. 

Ce  pliénomène  est  mis  en  évidence  de  la  façon  suivante  : 

Au  pied  : saisir  la  face  plantaire  près  de  la  racine  des  orteils,  et 
ramener  brusquement,  d’un  cou  sec,  la  pointe  vers  la  face  anté- 
rieure de  la  jambe.  On  doit  sentir  et  voir,  si  l’oxpériencc  est  posi- 
tive, que  le  pied  est  agité  de  secousses  brèves  et  spasmodiques, 
([ui  persistent  un  certain  temps  sans  que  l’observateur  fasse  autre 
chose  que  maintenir  légèrement  le  pied. 

.1  la  rotule.  — Immobiliser  le  quadriceps  par  la  main  gauche 
saisissant  le  corps  musculaire  en-dessus  de  la  rotule.  De  la  main 
droite  abaisser  brusquement  la  rotule  ; celte  main,  restant  appli- 
([uée  sur  le  bord  supérieur  de  l’os  patellaire,  sera  agitée  de  petites 
secousses  épileptoïdes,  si  la  trépidation  existe. 

De  toute  façon  il  importe  de  noter,  grâce  à une  série  d’obser- 
vations suffisamment  espacées,  si  le  trouble  des  réflexes  ; 
abolition  ; 
diminution  ; 


exagération  ; 

est  constant,  permanent  ou  passager  accidentel. 


II-  — Dti  technique  de  l’e-xamen  des  réflexes 
ex[)Osée  plus  loin  avec  l’e-xamen  de  l’œil. 


oculaires  sera 
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B.  — Réflexes  cutanés. 

Pour  observer  un  réflexe  cutané  on  doit  exciter,  à l’aide  d’un 
objet  de  petit  volume  {pointe  d’un  crayon,  ongle,  etc.),  une  région 
cutanée  déterminée. 

Le  réflexe  se  manifeste  par  la  production,  par  cette  excitation, 
d’une  contraction  musculaire. 

On  doit  examiner  la  série  suivante  : 

a.  lii'fïc.re  abdominal  ou  de  Rosenhach. 

Excitation  de  la  peau  de  la  paroi  de  l’abdomen.  On  doit  obser- 
ver une  contraction  consécutive  des  muscles  sous-jacents  avec 
retrait  de  la  paroi.  Selon  (jue  l’excitation  est  faite  au-dessus  ou 
au-dessous  de  l’ombilic  d’un  môme  côté,  le  réllexe  est  dit  abdo- 
minal supérieur  ou  inférieur. 

b.  Rr fie. vc  fessier. 

Excitalion  de  la  j>eau  des  lusses. 

Les  muscles  fessiers  doivimt  se  coniracter. 

c.  Rèfle.re  erèmaslèrien  ou  testiculaire . . 

Excilalion  de  la  peau  de  la  face  interne  des  cuisses. 

IjC  testicule  doit  remont('r  brus(iuem(Mit. 

d.  Rèfle.re  anal. 

l'ixcilalion  des  téguments  péri-anaux. 

Lontraclioii  du  spbiiicter. 

e.  Rèf/e.res  j/lantaires. 

\ observer  distincdiuiient  . 

f”  IjU  réllexe  au  cbat(milleuuuit  ; c’est-à-dire  retrait  bi'US(iue  de 
tout  11!  membre  (luaiid  ou  gi’atte  lég<:rement  la  plante  du  pied. 

2“  IjCS  réllexes  (di\  ision  du  P*'  Pitres). 

Planti-crural  ou  du  fascia-lata. 

Contraction  biaisque  des  muscles  de  la  partie  supéro  externe  de 
la  cuisse  (|uaiid  on  exciti*  la  plante. 

Planti-digital. 

iMouvement  de  llexion  ou  d’extension  des  orteils  et  en  particu- 
lier du  gros  orteil,  quand  on  excite  avec  la  pointe  tl’un  objet  la 
partie  interne  de  la  plante.  (Héllcxc  antagoniste  de  Scbellér. 
Pbénoméne  de  l’orteil  de  Babinski.) 

Planti-tibial. 

Mouvement  de  flexion  du  pied  vers  la  jambe  à l’excitation  delà 
plante. 

11  convient  de  noter  avec  soin  l’état  de  ces  divers  réflexes  : 
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Sont-ils  ; normaux  ? 
affaiblis? 

abolis  ou  exag-érés? 

Ici,  eoinnie  d’ailllours  pour  les  tendineux,  éviter  de  confondre 
un  réllexe  brusque  avec  un  réllexe  exagéré. 

EXAMEN  DES  TROUBLES  SENSITIFS 
Troubles  subjectifs. 

1.  Douleurs.  — Continues  ou  interniittenles  ? 

Ki.xes  ou  mobiles? 

Oii  siègent-elles  ? 

Le  siège  cliange-l-il  ? 

Qu’est-ce  (lui  les  cause  (au  jugé  du  malade)  ? 

— les  entretient  ? 

— les  exas[)ère  ? 

— les  diminue  ? 

— les  fait  cesser  ? 

Passer  en  revue  les  agents  ou  circonstances  qui  modilient  cette 
douleur,  la  causant  ou  la  calmant  dans  les  séries  des  movens  ; 
physiques  (positions,  moyens  instinctifs), 
psycbiqucs. 
médicamenteux. 
atmospbéri(jues,  climatériijues. 

Si  la  douleur  est  continue. 

Son  type  superliciel  ? 

— profond  ? 

— sourd-aigu  ? 

— vraie  douleur  ou  gène  ? 

— pulsalile-lancinante  ? 

— térébrante  ? 

Si  la  douleur  est  paroxvstiijue. 

Quand  les  i)aroxysmes  ? ” 

diurnes? 
nocturnes? 
périodi(jues  ? 

Intensité. 

Angoisse  ? 

Cris? 

1 Meurs  ? 
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Durée  du  paroxysme. 

Qu’es l-ce  qui  le  précède  ? 

— le  suit  ? 

Tous  les  paroxysmes  sont-ils  semblables? 

Si  la  douleur  est  à la  lois  continue  et  paroxystique. 

A quoi  le  malade  compare-t-il  la  douleur  éprouvée  ? 

Est-ce  le  type  {voy.  Tabes)  : 

Névralgi(juc  pur? 

Fulgurant  ? 

Térébrant  ? 

En  ceinture? 

En  cas(jue  ? 

1mi  couronne? 

En  clou  ? 

La  douleur  occupe  le  trajet  : 

D’un  nerf? 

De  [)lusieurs  ? 

D’une  racine  racbidienne  ? 

D une  trancbe  de  coi’ps  'mélamérie)  ? 

D’une  zone  de  peau  (dermalgie)? 
l 'n  viscère  ? 
l ’n  os  ? 

Une  articulation  ? 

Qu’entraîne  la  douleur? 

PbénomÎMies  réllexes  ? 

Syncojuîs  ? 

Spasme  musculaire? 

N’omissements  ? 

V a-t-il  des  modilications  extérieures  au  moment  de  la  dou- 
leur ? 

Houg(îur  ? 

Clialeur  ? 

(îonllement  ? 

Modilications  de  la  peau  ? 

De  la  respiration  ? 

De  l’excrétion  ? 

Se  faire  exactement  indi(juer  par  le  malade  le  point  dolent  et, 
si  la  sensation  douloureuse  n’est  pas  localisée  en  une  région  punc- 
tiforme, le  trajet  de  la  douleur. 

Les  renseignements  de  l’interrogatoire  nous  ont  édiliés  sur  le 
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caraclorc  nièinc  de  la  douleur,  sa  localisation,  sa  nature  continue 
ou  paroxystique. 

L’examen  doit  compléter  tout  cela  et  nous  renseigner  sur  l’or- 
gane douloureux  par  ; 

l’eflleurement  de  la  peau  ; 
le  pincement  des  muscles  ; 
la  percussion  des  os  ; 
la  mobilisation  des  articulations. 

On  recherchera  si  la  douleur  est  : 

Cutanée  '? 

Musculaire  '? 

Osseuse  ? 

Articulaii-e  ? 

On  devra  surtout  exercer  une  pression  sur  les  points  d’émer- 
gence des  nerfs  de  la  région  ou  sur  telle  ou  telle  partie  accessible 
de  leur  trajet.  Les  points  névralgiques  dits  de  Vallcix,  varient 
avec  les  diverses  localisations  douloureuses.  On  peut  considérer 
comme  une  là'gle  générale  dans  l’examen  des  états  douloureux,  de 
recliercher  la  douleur  provoquée  par  la  pression  du  tronc  ner- 
veux intéressé,  en  un  point  oii  il  est  accessible. 

Dans  les  douleurs  de  type  continu  « sourd  »,  on  pourra  mettre 
en  évidence  rendolorissement  d’un  nerf  et  sa  tendance  à réagir 
en  douleur  aiguë  lorsque  l’on  vient  à le  tendre.  Pour  cela,  après 
avoir  constaté  que  dans  une  position  de  relâchement  du  tronc 
nerveux  on  peut  impunément  élever  le  membre,  on  provoquera 
un  élancement  douloureux,  le  plus  souvent  accusé  par  un  cri  du 
malade,  en  élevant  le  membre  dans  une  position  où  le  nerf  est 
tendu. 

Cette  manœuvre  est  surtout  applicable  au  diagnostic  de  la 
névralgie  sciatique.  (Signe  de  Lasègue.  La  llexion  du  membre 
sur  la  cuisse  indolore  quand  le  genou  est  plié  et  le  sciatique 

ielàché,esl  très  douloureuse  si  on  la  réalise  la  jambe  étendue  sur 
la  cuisse.) 

Il  convient  de  toute  façon  de  s’assurer,  au  niveau  de  la  région 
douloineuse,  de  1 état  des  vaisseaux  et  de  la  circulation. 

Dn  lechercbera  egulernent  s’il  n’existe  pas  quelque  cause  appré- 
ciable de  compression  du  nerf. 

H.  Dysesthésies.  — Y a-t-il  des  engourdissements  ? 

— — fourmillements? 


ta.  l'i.Ecnv.  — Syslènic  nerveux. 


4 
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Y a-t-il  des  crampes? 

— — picotements? 

Oii  et  quand  s’est-il  aperçu  qu’il  ne  sentait  pas  : 
la  piqûre  ; 
le  chaud  ; 
le  froid. 

Se  rend-il  compte  dans  l’obscurité  de  la  position  de  son  corps, 
de  ses  membres  ? 

A-t-il  des  sensations  anormales,  sponlanées  : 

Froid  ? 

Chaud  (boufTées)  ? 

En  quel  point  du  corps  ? 

Examen  des  troubles  sensitifs  objectifs. 

C’est  un  examen  capital  et  ([ui  doit  être  fait  avec  le  plus  grand 
soin.  De  1 analyse  ilélaillée  de  la  nature  de  certains  troubles  ol)jec- 
tifs  (bi  la  siMisibililé  dépend  souvent  le  diagnostic,  et  partant  le 
pronostic,  d’une  alfection  nerveuse. 

’I’eC  UNIQUE  A su  1 VUE  l'OUH  I.’eXAMEN  UES  DI  V EUS  MODES 

DE  l.A  SENSiaiI.irÉ 

Désbaliiller  le  plus  complîdcment  jiossible  le  malade  et  lui 
bander  b(,*rméli(|iieni(Mit  les  yeux.  Eviter  de  distraire  son  atten- 
tion de  r('xamen,  en  le  garantissant  du  froid,  du  bruit,  de  la 
faligiM',  en  détonrnant  autant  (iiie  possible  son  esprit  de  préoccu- 
pations étrangî'res,  on  se  méliera  des  renseignemenis  fournis  par 
des  malades  dont  rinlelligence  est  atteinte.  I^es  jirécaii Lions 
prises,  on  interrogera  tour  à tour  la  sensibilité  superlicielle  ou 
cutanée  et  la  sensibilité  jirofonde.  S’il  y a des  altérations  de  la 
sensibilité  superlicielle,  on  les  ndiivera exactement,  ajnès  plusieurs 
vérilications,  et  on  tracera  au  crayon  dermograpbique  la  délimita- 
tion de  ces  troubles  sensitifs  observés.  On  les  rapportera  sur  des 
schémas  du  corps  bumain.  Mieux  vaut  emjiloyer  un  schéma  sjié- 
cial  pour  chacun  des  modes  de  la  sensibilité. 

SENSIlilLITÊS  SUUEUEICIEUI.es  OU  CUTANÉES 

Sensihili/i’  laclile.  — Promener  sur  les  téguments  un  objet  de 
petit  volume  dont  le  contact  soit  nettement  perccqitible,  mais  léger 
(})inceau,  crin,  morceau  de  papier  roulé).  Ne  laire  ([u’ellleurer  les 
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tissus  pour  ne  pas  provoquer,  non  plus  un  contact,  mais  une  pres- 
sion \ mesure  (|ue  1 on  pratique  cet  examen,  clemanclei  au 
malade  s’il  perçoit,  et  comparer  perpétuellement  les  attouchements 
du  coté  malade  avec  ceux  praticjués  du  côté  sain.  Si  le  malade 
sent  moins  nettement  le  contact  du  pinceau  a gauche,  par  exemple, 
qu’il  ne  le  sent  à droite,  il  est  atteint  d’hypoesthésie  à gauche  ; s’il 
ne  le  sent  pas  du  tout,  d’anesthésie  de  ce  môme  côté.  On  appelle 
« seuil  intensif  de  la  sensibilité  »,  le  degré  minimum  d’excita- 
tion nécessaire  pour  (|u’il  y ait  sensation  ; en-dessous,  l’excitation 
n’est  plus  perçue,  elle  demeure  inconsciente.  La  détermination  de 
ce  degré  minimum  ne  paraît  pas,  jusqu’à  présent,  devoir  présenter 
un  intérêt  clinique,  et  reste  une  méthode  physiologique.  11  en  est 
de  môme  de  l’étude  des  relations  qui  existent  entre  une  sensation 
et  une  excitation,  relations  établies  par  Weber  (loi  de  Weher’i  et 
selon  lesquelles  la  sensation  croît  suivant  une  progression  arith- 
métique, devient  d’intensité  double,  lorsque  l’excitation  croît  sui- 
vant une  progression  géométrique,  devient  d’intensité  (juadruple, 
par  exemple  (la  sensation  est  proportionnelle  au  logarithme  de 
l’excitation). 

On  n’oubliera  pas  que  chez  les  personnes  les  plus  normales, 
les  régions  cutanées  recouvertes  de  callosités  ou  de  cicatrices 
(plante  des  pieds,  mains)  peuvent  être  complètement  anesthé- 
siques. 

Il  ne  suffit  pas  de  rechercher  si  la  sensation  tactile  est  perçue; 
il  faut  voir  si  certains  caractères  complémentaires  de  toute  sensa- 
tion tactile  complète  ne  sont  pas  absents.  C’est  ainsi  qu’on  véri- 
fiera : 

Si  la  sensation  tactile  est  perçue  dans  le  temps  physiologique, 
autrement  dit,  s il  ne  s’écoule  pas  un  laps  de  temps  trop  long  entre 
1 excitation  provoquée  par.  le  médecin,  l’attoucliemcnt  par  le  pin- 
ceau, et  la  sensation  exprimée  par  un  signe  du  malade.  Quand 
le  temps  atteint  2,  .3,  4,;j  secondes  et  plus,  on  dit  (ju’il  y a retaial 
dans  la  sensation,  le  temps  de  réaclion  normale  étant  excessive- 
ment lapide.  Au  lieu  d arn’ver  trop  tard,  la  sensation  peut  encore 
sur\i\i(.,  dans  certains  états  pathologi(|ues,  quelques  secondes  à 
^ ^ causée,  c est  la  prolongation  des  sensations. 
bi  I on  fait  alors  une  série  d’attouchements  sur  la  peau,  il  peul  y 
avou  fusion  (les  sensations,  le  retentissement  conscient  d’une  pre- 
mnne  excilali(3n  notant  pas  éteint  quand  survient  la  seconde, 
as  troubles  n excluent  nullement  le  phénomîme  du  relard.  Dans 
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la  polyestliésie,  ime  seule  piqûre  donne  lieu  à la  sensation  de 
multiples  piqûres.  Quand  la  sensation  d’un  contact  se  répète  peu 
de  temps  après  ce  contact,  et  sans  contact  nouveau,  on  a le  phé- 
nomène rare  du  rappel  des  sensations.' 

Si  la  localisation  des  sensations  tactiles  est  exacte,  en  comman- 
dant au  malade  d’indiquer  avec  son  doigt  la  région  du  corps  qui 
vient  d’ètre  touchée.  L’écart  entre  le  point  indi(|ué  par  le  malade 
et  le  point  touclié  par  le  médecin  sert  à mesurer  le  degré  dans 
l’erreur  de  localisation.  On  n’ouhliera  pas  qu’une  erreur  de  2-4 
centimètres  sur  les  jamhes  ou  les  hras,  de  o et  plus  dans  le  dos 
se  constate  chez  des  individus  normaux.  C’est  à la  face,  au  pour- 
toiii’  des  lî'vres  en  particulier,  (|ue  cette  localisation  est  la  plus  pré- 
cise à l’état  normal.  — Il  peut  ai'river  (jue  le  malade  pousse  l’er- 
reur lie  localisation  de  ses  sensations  jusqu’à  indiijuer  le  point 
symétriijue  (h>  celui  iiiii  c'St  touché  ; c’est  l’allochirie. 

Si  le  sens  du  lieu  ihi  la  p(>au  ou  faculté  de  discerner  deux  con- 
tacls  simultanés  (*st  intact.  La  linesse.  de  ce  sens  est  très  variable 
suivant  les  régions  du  corps  ; ti’ès  grande  aux  doigts,  aux  lèvres,  à 
la  langue,  (die  est  minime  au  dos.  On  la  détermine,  d’après  Weber 
(seuil  d(!  la  sensibilité  d(i  W(d)er),  en  aj)jdi(iuant  sur  la  région  à 
examiner  les  deu.x  {jointes  d’un  conqjas.  Si  les  branches  du  com- 
jias  sont  tri's  ra|)j)rocbées,  la  sensation  est  uni(|uc;  elle  devient 
double  si  on  les  écartm  .Mais  l’écartement  nécessaire  poui-  pro- 
duire-deux  sensations  distineb'-s  varie  selon  les  régions  du  corps 
(d,  b's  états  jjatbologiijues. 

Scnsihililè  lhenni<iuc.  — Ap|)li(juer  sur  la  {)eau  du  malade  des 
é{)rouv(dt(‘s  renijilies  d’eau  à d(!s  tcnqjératures  variables  et  conte- 
nant uii  tbermomîdre.  La  teni|)érature  des  liijuides  ou  des  corps 
solides,  utilisés  {lour  (‘.et  examen,  ne  devra  ])as  déjiasser  50°,  ni 
descendre  au-dessous  de  20'’,  [)arce  (jue,  en  dehors  de  ces  limites 
on  ne  {iroduit  {dus  une  sensation  tbermi(|uc,  mais  une  sensation 
douloureuse.  Toulous(‘  et  Vasebide  conseillent  de  faire  tond)cr  sur 
la  région  à étudier,  à l’aide  d’un  compte-gouttes,  et  d’une  hauteur 
constante  de  1 centimètre,  des  gouttes  d’eau  portées  à des  tempé- 
ratures variables  ; à la  teiDpérature  du  corps  une  telle  goutte  n est 


pas  sentie.  Les  sensibilités  au  chaud  et  au  froid  {jeuvent  être  abo- 
lies simultanément,  ou  seulement  runc  d’entre  elles,  la  thermo- 
anesthésie  au  chaud  et  au  froid  ou  au  chaud  et  au  froid  seuls.  La 
thermo-anesthésie  s’associe  en  général  a 1 abolition  de  la  sensibi- 


lité à la  douleur.  Quand  cette  association  (thcrmo-anesthésie  et 
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abolilion  do  la  sensibilité  à la  douleur)  coïncide  avec  la  conserva- 
tion de  la  sensibilité  au' contact,  on  a la  dissociation  dite  syringo- 
niyélique  de  la  sensibilité.  — On  peut  rencontrer  (dans  la  syrin- 
gomvélie)  la  conservation  de  la  perception  au  froid  avec  abolition 
de  la  sensibilité  à la  cbaleur  (Déjerine  et  fuilant). 

Sensi/û/Ué  à la  douleur.  — Pour  l’éLudier,  on  se  sert  d’une 
épingle  line  et  bien  acérée  avec  laquelle  on  pique  la  peau  faible- 
ment d’abord,  puis  plus  fortement,  jusqu’à  traverser  un  jili  cutané. 
On  pourra  utiliser  également  le  pinceau  faradique.  Chez  l’iiomme 
normal,  la  sensation  cutanée  seulement  est  éveillée  cliaque  fois 
que  l’excitation  d’un  des  modes  de  la  sensibilité  spéciale  (sensibi- 
lité tactile,  sensibilité  thermique  électrique)  passe  un  certain  degré. 
Avec  l’emploi  des  courants  éleclri(jues,  on  a l’avantage  de  pouvoir 
mesurer  facilement  ce  degré;  d’autres  instruments,  dits  algési- 
m'etres,  ont  été  construits  à cet  ellét  par  lMoczutko\VsUy,  par 
Joanny  Roux.  En  tout  cas,  toujours  on  provoquera  chez  l’homme 
normal  une  sensation  nettement  douloureuse  en  piquant  la  peau 
avec  une  épingle.  Tantôt  les  sensations  tactiles,  thermi(jues  ou 
électri((ues  se  transforment  plus  rapidement  (|u’à  l’état  normal  en 
sensations  douloureuses  et  nous  avons  l’hyperesthésie,  ou  mieux, 
riiyperalgésie.  Tantôt  la  sensibilité  à la  douleur  est  au  contraire 
diminuée  ou  abolie  et  cette  manifestation  pathologique  est  appelée 
analgésie. 


L’hyperesthésie  est  variable  : quebjuefois  le  plus  léger  frotte- 
ment devient  intolérable.  Dans  d’autres  cas  moins  accentués,  c’est 
une  sensation  d’intensité  moyenne,  tactile  ou  thermique,  (|ui  pro- 
vo([ue  la  douleur.  Elle  alTecte  isolément  ou  simultanément  les  dif- 
ffrents  modes  de  la  sensibilité  superficielle  : sensibilité  tactile, 
lbermi(jue,  électri(jue.  Dans  certains  cas  d’ancstliésie  tactile  où  le 
Irottement  du  [)inceau  n’est  pas  perçu,  une  picjûre,  mCune  légère, 
jjeut  {H'oduire  une  douleur  intolérable  : ce  phénomène  assez  fré- 
quent constitue  ce  ([u’on  a appelé  l’anestliésie  liypereslbésique.  — 
On  a \ u les  sensations  bypei‘ostliési([ues  s’accompagner  (juelque 
fois  de,  lacliycardie  considérable. 

L abolilion  de  la  sensibilité  à la  douleur  ou  analgésie  peut  être 
constatée  isolement,  ou  sous  lorme  de  dissociation  syringomyé- 
luiue,  ou  eiiliii  accompagner  la  tliermo-anestbésie,  et  l'abolition 
de  la  seiisdidilé  tactile  en  constituant  l’anesthésie  totale. 

^umlnlii,-  eleclrujue.  — Des  courants  galvani([ues  ou  fara- 
' iques  d une  certaine  intensité,  exactement  nu^surable  d’ailleurs, 
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provoquent  chez  l’homme  normal  d’abord  une  sensation  particu- 
lière, neutre,  puis  une  sensation  douloureuse,  si  le  courant  aug- 
mente d’intensité.  Dans  certains  états  pathologiques,  il  peut  arriver 
que  la  sensation  particulière,  neutre,  persiste  seule  et  qu’il  y ait 
abolition  de  la  sensibilité  à la  douleur  quand  on  vient  à forcer  le 
courant.  Inversement,  nous  venons  de  voir  (troubles  de  la  sensi- 
bilité à la  douleur)  que  l’excitation  électrique  la  plus  faible  peut 
donner  lieu  à des  impressions  douloureuses  dans  les  cas  d’bypercs- 
tbésic. 

Il  faut  se  souvenir  encore  que  ces  sensations  peuvent  Cdre  per- 
verties, dénaturées  : une  sensation  de  froid  peut  être  provoquée 
par  l’attoucbement  du  pinceau,  une  sensation  de  chaud  par  un 
])inccment,  une  sensation  de  chaud  peut  être  prise  pour  uue  sen- 
sation de  froid  et  inversement. 


S E N s I H I U T É s ]'  U 0 E O N D E S 

Leur  examen  a une  grande  importance  à cause  du  rôle  qu’elles 
joiKuit  dans  la  perception  cb^s  mouvements. 

Sensibilité  à la  pression . — Des  pibîs  de  pièces  de  monnaies,  dont 
on  variera  la  hauteur,  constituent  une  série  de  poids  de  plus  en  ' 
j)lus  j)i‘sants.  Au  moment  de  l’examen  et  avant  de  les  })lacei’  sur  la 
peau  du  malade,  on  les  mettra  dans  de  ])etits  sacs  (bi  tissu  isolant, 
alin  de  ne  pas  [)rovoquer  de  sensations  tbermi(jucs.  A l’état  normal, 
les  sensibilités  sujuM’Iicielles  et  [)rofondi!s  inUii’viennent  au  môme 
titre  dans  l'apjjréciatiou  d'une  pression.  Quant  au  contraire  les 
sensibilités  suj)er(icielles  sont  atteintes,  (|uand  il  y a de  l’anesthésie, 
mais  avec  conservation  d(‘S  sensibilités  profondes,  on  jjeut  dis- 
ceriuir  c(;  (pii  revient  véritablement  à ces  dernièr(5s  dans  la  consti- 
tution (le  nos  notions  de  jnaîssion.  Si  la  sensibilité  prolonde  est 
également  touchée,  le  malade  ne  jiercevra  rien  du  tout  au  moment 
de  l’application  des  [loids. 

Sonsibililé  osseuse.  — Chez  riiomme  normal,  la  trépidation 
pi’ovo(pie  une  réaction  sensitive  très  grande  du  côté  de  la  mem- 
îirane  périostée  cpii  euvelojipe  les  os.  Pour  l’explorer,  Egger  con- 
seille, à l’état  normal  et  patliologicpie,  de  se  servir  d’un  diapason 
doué  d’une  puissance  de  vibration  accentuée  (128  vibrations).  Le 
pied  du  diapason  est  posé  successivement  sur  tons  les  points 
accessibles  du  squelette.  Dans  ces  conditions,  si  le  sujet  est  nor- 
mal, il  y a une  sensation  de  trépidation  très  nette  ; si  la  sensibi- 
lité osseuse  est  au  contraire  abolie,  celle  sensation  de  trépidation 
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disparaît,  quand  môme  les  sensibilités  superficielles  demeureraient 
absolument  intactes. 

Sens  des  attitudes  segmentaires.  — On  saisit  un  des  membres 
du  malade  et  on  lui  imprime  un  mouvement  de  flexion  ou  d exten- 
sion, les  yeux  du  malade  étant  bermétiquement  clos.  Puis  on 
lui  demande  s’il  a conscience  de  la  position  de  son  membre  ainsi 
fléchi  ou  étendu,  s’il  peut  la  reproduire  avec  le  membre  opposé 
quand  il  est  demeuré  sain.  Quand  le  malade  ne  sait  pas  dire  par 
exemple  si  la  jambe  est  fléchie  ou  étendue,  si  sa  première  pha- 
lange est  fléchie  ou  étendue,  on  dit  qu’il  a perdu  le  sens  des  atti- 
tudes segmentaires.  On  peut  encore  vérifier  ce  trouble  en  fermant 
les  veux  du  malade  et  en  lui  demandant  où  est  son  pied  gauche  : 
le  malade  n’arrivera  pas  à le  toucher  de  son  pied  droit,  et  ne  pourra 
indiquer  la  direction  de  son  gros  orteil  par  exemple. 

Sens  des  mouvements  actifs.  Sens  musculaire.  — Il  se  confond 
partiellement  avec  le  sens  des  attitudes  segmentaires.  Cependant 
il  est  j)lus  complexe,  il  s’y  joint  quelque  chose  de  nouveau,  le  senrs 
de  l’eflort  musculaire.  On  en  appréciera  l’intégrité  en  faisant  sup- 
porter au  malade  des  poids  suspendus  à un  fil.  A l’état  normal, 
les  membres  supérieurs  apprécient  facilement  des  dilférences  de 
poids  de  1/10  et,  par  exemple,  distinguent  4o  grammes  de 
50  grammes  ; aux  membres  inférieurs  il  faut  des  dilférences  plus 
considérables,  de  30  à 33  grammes.  A l’état  patliologi(|ue,  seules 
des  dilférences  de  poids  énormes  peuvent  être  perçues.  On  possède, 
d’ailleurs,  en  clinique,  un  moyen  simple  de  mettre  en  évidence 
l’abolition  du  sens  musculaire  : c'est  de  faire  exécuter  un  mouve- 
ment donné  au  malade,  après  lui  avoir  fait  fermer  les  yeux  : le 
mouvement  n’est  pas  exécuté,  le  membre  est  lancé  follement  dans 
les  directions  les  plus  inattendues  (voy.  les  troubles  et  la  coordi- 
nation des  mouvements,  dans  l’article  Tabès). 

Sensibilité  à la  douleur.  — On  la  mettra  en  évidence  par  des 
piqûres  profondes  ou  (ui  faisant  exécuter  des  mouvements  passifs 
trè's  violents.  On  aura  alors  de  l’hyperesthésie  ou  de  l’anesthésie 
profonde. 

Sms  stereofjnostiqne.  — C’est  la  faculté  de  reconnaître  les 
objets  et  leur  relie!  par  la  palpation  ; c’est  le  résultat  de  la  com- 
binaison de  sensations  tactiles  et  jirofondes,  un  complexus  sensi- 
tif et  non  un  sens  particulier.  On  rnetti’a  dans  la  main  du  malade 
des  pièces  de  monnaie,  des  billes,  des  clefs,  une  montre  et  on  lui 
fera  reconnaître  ces  objets  sans  le  secours  de  la  vue. 


Fig.  1.  — Trnulile.s  di3  soiisil)ili(6  il  distribuliuii  i)ci'i]dicri(|uc  (ancsUnisie  dans 
li3  lori-iLoire  cul.aiiù  du  hracliial  cutaiiû  interne,  et  accessoire  du  bracliial  cutané). 
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Topographie  des  troubles  objectifs  de  la  sensibilité 

Les  troubles  sensitifs  objectifs,  ceux  surtout  de  la  sensibilité 
superficielle,  revêtent  certains  types  de  distribution,  certaines 
topographies,  dont  la  connaissance  est  indispensable  au  clinicien. 
C’est  ainsi  qu’on  observera,  suivant  les  cas  : 

Une  topographie  sensitive  périphérique . — Cette  topographie  est 
superposable  à la  distribution  anatomique  des  nerfs  (voy.  fig.  1). 

Une  topographie  radiculaire.  — Cette  topographie  est  comman- 
dée par  des  lésions  des  racines  spino-bulbaires  et,  pour  certains 


neurologistes,  par  des  lésions  médullaires  également.  Les  troubles 
sensitifs  sont  disposés  par  bandes  longitudinales,  parallèles  a 
l’axe  du  membre  ; au  tronc,  ils  affectent  la  disposition  de  cein- 
tures, ne  coïncidant  pas  avec  la  distribution  des  nerfs  périphé- 
riques. La  distribution  radiculaire  de  la  sensibilité  a été  déter- 
minée par  Tborburn,  Kocher,  etc.  (voy.  fig.  2). 

Une  topographie  segmentaire  ou  les  troubles  sensitifs  occupent 
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(les  seginciits  de  iiieinbres,  delimiles  par  des  lignes  lioi  izonlales, 
perpendiculaires  à l'axe  du  corps  pai  le  ti  onc , 1 axe  du  membre 
poui'  les  membres  (aneslbésie  en  cbaussetle,  en  bas,  en  cale(_jîon, 
en  gigol,  en  camisole,  etc.)  (voy.  lîg.  3). 

L'ne  topographie  hémiplégique  ou  paraplégiqtte,  c’est-à-dire  une 
topograplue  oii  les  troubles  sensitils  occupent  la  moitié  du  corps 
ou  les  membres  infei’ieurs.  Les  cjuatie  meinbies  et  le  tionc  peuvent 
aussi  ()lre  intércss(is  (fig.  4 et  5). 

Anesthésies  viscérales 

On  comprend  sous  ce  titre  ; 

\J analgésie  complète  des  testicules  à la  j^ression  (Pitres,  Rivière, 
Ritot  et  Sabrazès). 

La  diminution  de  la  sensibilité  de  la  vessie  à la  distension  (Cte- 
nouville). 

La  perte  de  la  sensibilité  du  rein. 

La  perte  de  la  sensibilité  trachéale  (Sicard  etAuenÉ). 

L’analgésie  épigastrique  (Pitres). 

EXAMEN  DES  ORGANES  DES  SENS 

Le  malade  voit-il  ? 

Acuitiî  visuelle  ? 

-Myope  ; presbyste  ? Sensations  visuelles  anormales  (mouches 
volantes).  Diplopie,  vertige  oculaire;  aebromatopsie  ou  dyschro- 
matopsie, photophobie?  etc. 

Entend- il? 

Aormalement;  moins;  pas  du  tout;  trop  (hyperacousie)  ; 
mal  ([lerversions)  ? Bruits  auriculaires  ? vertiges? 

Güùte-t-il  ? 

Bien;  pas  assez;  pas  du  tout;  mal;  toutes  les  sensations 
sapides  ou  quehjues-unes  seulement? 

Seni-il  ? 

Idem  pour  odorat.  » 

Tact. 

Idem. 

lioubles  quantitatifs  ou  qualitatifs;  perversion. 


l 
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I.  — EXAMEN  DE  LA  VUE 


La  cornée  est-elle  eiillammée  et  liyper-vascularisée?  Y a-l-il,  au 
centre  de  l'organe,  un  point  trouble,  une  opacification  partielle  de 
la  cornée  avec  ou  sans  perforation.  (Kératite  neuro-paralytique.) 

L’examen  de  la  pupille  comporte  : 
l’examen  de  l’organe  au  repos  ; 
rexamen  de  ses  mouvements  réllcxes. 

A)  Examen  de  la  pupille  au  repos.  — Il  convient  d’observer 
la  forme  et  les  dimensions. 

Le  pourtour  de  la  pupille  est-il  régulier? 

Lst-il  irrégulier  avec  des  dentelures,  des  échancrures  péri- 


pbériijues. 

Ouelb;  est  la  dimension  des  pupilles  comparées  entre  elles,  et 
ajipréciées  d’a|)rès  le  volume  d'une  pupille  normale. 

Ih'ati(juei‘  cet  examen,  dans  des  conditions  d’éclairage  moyen 
et  égal  pour  les  deux  yeux. 

On  observera  ainsi  : 

IjCS  pu|)ilb's  sonl-(dles  égales  et  normales? 

h'.s  |iupilles  sont-elles  égab;s  et  anormales,  c’est-à-dire  rétrécies 
(myosis  double)  ou  loul(‘s  deuix  dilatées  (inydriase  double). 

Sont-elles  illégales  ? 

S'il  v a inégalité,  se  rendre  compte,  si  elle  est  due  à ce  qu’une 
jiupille  étant  normale  l’autre  est  agrandie  (mydriase)  ou  l'étrécie 
(myosis). 


Il  sera,  exeadleut  pour  ligurcr  les  dimensions  des  piqiilles  au 
moment  de  l’e.xameii,  de  li'aeiu'  deu.\  petits  cercles  qui  les  laqu'o- 
duiseiiL  avec  leui'  forme  et  buir  étendue  comparée. 

Ou  pourra  également,  désignant  chaque  [lupille  par  Pd  ou  Pg 
établir  la  formule  de  leurs  dimensioiis,  tel  ; 


Pd=Pg. 

Pd  < Pg. 
l‘<l  > Pg. 

H)  Contractions  de  la  pupille.  — On  devra  examiner  comment 
se  contracte  la  pupille  dans  les  conditions  suivantes  : 

a.  A la  lumière.  — Pour  cela,  après  avoir  fermé  un  o^il  ou 
l’avoir  placé  dans  l’ombre  par  un  moyen  quelconque,  on  l’expo- 
sera brusfjuement  à une  lumière  vive  : normalement  la  pupille 
devra,  très  visiblement,  se  rétrécir. 
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On  cherchera  également  si  ce  rétrécissernoiil  se  produit  alors 
([ue  l’on  approche  progressivement  de  la  cornee,  une  source 
lumineuse  d’abord  tenue  éloignée.  (Uéllexe  pupillaire  à la  lumière.) 

h.  .1  la  distance.  — On  priera  le  malade  de  regarder  attentive- 
ment un  objet  éloigné  de  ((uelques  mètres  ; puis  il  devra  fixer  au 
commandement  un  ol)jet  très  rapproché,  tel  que  le  doigt  de  1 ob- 
servateur : dans  ce  passage  de  la  fixation  lointaine  à la  fixation 
rapprochée,  la  pupille  doit  normalement  se  contracter.  (Réllcxc  à 
la  distance.) 

c.  A la  douleur.  — Sous  l’influence  d’une  piqûre  cutanée,  d’un 
pincement,  la  pupille  doit  normalement  se  dilater.  (Réflexe  sen- 
sitif d’Erb.,  réflexe  à la  douleur  de  Schiff.) 

d.  A l'effort  d'occlusion  énergique  des  yeux,  la  pupille  des 
sujets  sains  doit  se  dilater. 

On  doit  recommander  aux  malades  de  fermer  vigoureusement 
les  paupières,  pendant  qu’on  les  maintient  entr’ouvertes  avec  les 
doigts  h 

L’observation  peut  constater  que  ces  contractions  s’elIéctuciiL  ; 
normalement  ; 
avec  brusquerie  ; 

avec  saccades,  par  à coups  brusques  (signe  de  Gowers)  ; 
avec  lenteur,  paresseusement; 
pas  du  tout. 

11  faut  noter  si  le  trouble  porte  sur  les  deux  pupilles,  ou  sur 
une  seule  et  si  elle  atteint  tous  les  modes,  un  seul  ou  quelques- 
uns. 

Il  est  de  grande  importance  de  relever  chez  un  malade,  l’aholi- 
tion  de  la  réaction  à la  lumière  avec  conservation  de  la  réaction 
à la  distance.  (C’est  le  signe  d’Argyll-Robertson.) 

Il  faut  noter  comparativement  l’état  des  dimensions  pupillaires 
et  des  contractions  de  ces  organes.  Une  pupille  dilatée  a-t-elle 
conservé  1 intégrité  de  ses  mouvements  réflexes? 

l'A  en  utilisant  un  éclairage  limité,  on  noiera  en  éclairant  seule- 
ment une  moitié  de  la  rétine,  si  la  réaction  obtenue  est  compa- 
1 aide  par  1 éclairage  des  deux  moitiés.  Il  peut  arriver  ([u’une  de 
ces  deu.x  moitiés  ne  transmette,  à l’éclairage,  aucune  contraction 
à la  pupille.  iReaction  pupillaire  héniianopti(jue). 

1.  On  a ilécril  des  clianf<ciiicnts  de  diamètre  de  la  ])upiüe  ])ar  une  excilaüoii  i>sy- 

iique.  1 oimalement  ; l’eiiser  à un  ol)jel  éclairanl  l'erait  coulracler  l'organe; 
penser  a un  ol.jet  sombre  le  l'erail  dilater. 
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Examen  du  fond  de  l’oeil 

Cet  examen  sera  pratiqué  à l’ophtalmoscope  suiv^ant  les  règles 
d’une  technique  spéciale  que  nous  n’avons  pas  à exposer  ici. 

Cet  examen  doit  tendre  à préciser  : 

L’état  de  la  rétine  et  en  particulier  l’état  de  Ip.  papille. 

Est-elle  hypertrophiée,  œdémateuse,  congestionnée,  étranglée  ? 

Est-elle  atrophiée,  réduite  à une  formation  llbreuse  d’aspect 
blanchâtre? 

A-t-elle  l’aspect  nacré  ? 

Quelles  sont  ses  dimensions,  son  volume,  sa  coloration,  etc.  ? 

Examen  de  l’acuité  visueli.e.  — Le  champ  visuel 

Les  renseignements  fournis  par  le  malade  édifient  sur  l'étal  de 
son  acuilé  visuelle  ; il  est  bon  cependant  de  s’assurer  s’il  aperi^oit 
nettement  les  objets  et  à quelle  distance  il  en  a la  vision  ilis- 
lincU;.  Il  y aura  lieu  de  distinguer  la  cécité  absolue,  l'absence 
coinjilt'lede  toute  vision,  de  ce  (lue  l’on  entend  par  cécité  psycbi(jue. 
Un  reconnaîtra  cette  dernière  à ce  (|iie  le  malade,  voyant  jiarfailc- 
ment  bien  les  objets  n’est  plus  capable  de  les  reconnaître  et  de 
leur  allribuer  des  (|ualilés  (jui  y sont  attachées  : plus  clairement, 
il  (listingui;  ])ai'faitement  les  choses,  mais  se  comporte  vis-à-vis 
«l’elles  comme  s’il  les  voyait  j)Our  la  preiniî're  fois. 

Si  l’on  constate  un  alfaiblisscment  de  la  vue  on  noiera  s’il 
y a de  l’atrophie.  La  perte  totale  de  la  vue  est  l’amaurose  : 
L’all'aiblissemenl  ou  andilyopie  portant  sur  la  moitié  du  champ 
visuel  est  l’hémiopie.  Tous  ces  termes  dont  nous  n’avons  jias  à 
donner  la  valeur  séméiologi(|ue,  désignent  des  alfections  dont 
la  notion  est  fournie  [)ar  l’i'xanien  du  cbamj)  visuel. 

C’est  cet  examen  ([ui  nous  intéresse  ici.  Il  faut  toujours  le  pra- 
ti(|uei‘  systématiquement  chez  un  malade  du  système  nerveux. 

!b)ui’  prendre  le  champ  visuel  d’un  malade  on  utilise  le  cainjii- 
inî'tre  : l’einploi  de  cet  apjiareil  est  indispensable  si  l’on  veut 
obtenir  des  données  précises  et  justes. 

Le  campimî'lre  se  compose  en  principe  d’un  tableau  où  est 
ligurée  une  série  de  rayons  gradués  disjiosés  dans  tous  les  sens 
et  venant  rejoindre  un  point  central. 

Après  avoir  hermétiquement  obturé  un  des  yeux  du  malade  de 
façon  à lui  laisser  un  seul  œil  libre,  on  approche  la  tete  à (juebiues 
centimètres  du  centre  de  l’appareil  : le  malade  doit  fixer,  sans 
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relâche,  le  point  central.  Pendant  ce  temps  on  promène,  dans  un 
des  rayons  centripètes  de  l’appareil  un  objet  que  l’on  approche  gra- 
duellement du  centre  ; le  malade  devra  indi([ucr  1 instant  précis, 
où,  sans  cesser  de  (ixcr  le  point  central,  il  aperçoit  en  rnerne 
temps  l’objet  ; on  s’arrête  alors  et  on  marque  soigneusement 
la  place  de  l’objet  à ce  moment  précis. 

On  recommence  l’opération  dans  les  divers  rayons  du  campi- 
mèlre  : on  note,  pour  chacun,  le  point  précis  où  le  malade  per- 
çoit simultanément  le  centre  et  l’objet.  En  réunissant  tous  ces 
points  par  une  ligne  circulaire  on  trace  la  limite  du  champ  visuel. 
On  procède  de  même  façon  pour  chaque  œil,  successivement. 

Il  convient  de  rapporter  sur  un  schéma  approprié  le  tracé  ainsi 
obtenu  (lig.  o).  H subit  dès  lors  d’y  jeter  un  coup  d’œil  pour  se 
renseigner. 

Les  résultats  fournis  par  l’examen  du  champ  visuel  sont 
variables. 

Il  convient  d’abord  d’être  bien  fixé  sur  les  dimensions  et  forme 
d’un  champ  visuel  normal,  afin  de  pouvoir  bien  apprécier  les 
modifications  (|u’il  peut  présenter. 

On  peut  ainsi  noter  : 

Si  le  champ  visuel  est  normal,  régulier,  irrégulier. 

S’il  est  rétréci  : 
sur  toute  son  étendue  : 

régulièrement  ; 

concentriquement  ou  iri'égulièrernent. 

Sur  une  partie  de  son  étendue  : ce  qui  constitue  le  scotoine 
qui  peut  être  : 

régulier  ; 
irrégulier  ; 
central  ; 
péripbéi-i([ue. 

Sur  une  moitié  de  sou  étendue  : ce  ({ui  constitue  riiéinia- 
nopsie  qui  j)eiit  êtj-(‘  : 

monoculaire  ou  binoculaire,  nasale  ou  temporale  sui- 
vant (|ue  la  l’étine  occupe  la  moitié  externe  ou  interne  ilu 
champ  visuel. 

boinonyiiie,  lors({ue  sont  supprimées  les  deux  moitiés 
droites,  les  deux  gauches  du  chanq)  visuel  dans  les  deu.x 
yeux. 

hetéronyine,  dans  le  cas  contraire. 
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complète,  lorsque  toute  la  moitié  du  champ  visuel  fait 
défaut. 

incomplèle,  quand  il  n’y  a dans  la  moitié  atteinte  f[u’un 
scotome  triangulaire  à base  périphérique. 

Le  champ  visuel  doit  être  exploré  également  avec  des  objets 
colorés.  On  recherchera  en  un  mot,  si  le  malade  a conservé,  et 
dans  quelles  limites,  la  vision  colorée. 

Si  le  malade  ne  distingue  plus  les  couleurs  c’est  de  l’amaurose 
chromati(iue,  de  l’achromatopsie. 

S’il  les  distingue  mal,  confoiulant  les  nuances,  prenant  une 
couleur  i)Our  uiu!  autre  c’est  de  la  dyschromatopsie. 

Ih'éciser  (luelles  sont  les  couleurs  disparues  ou  confondues. 

Il  convient  également  de  présenter  aux  yeux  du  malade  un 
objet  que  l’on  éloigne  peu  à peu  de  son  œil.  Noter  si  : 

a.  Il  voit  ce  seul  objet  dans  toute  l’étendue  de  sa  course  à toutes 
les  dislanci's. 

h.  Il  voit  C('t  ohjel,  unique  tel  ([u’il  est  en  réalité,  à une  cer- 
taine dislanci'  seuleim'iit,  alors  (jue  l’ohjcit  plus  éloigné  lui  paraît 
<loiihle  ou  triple  (|)olyopi(‘). 

c.  Il  voit,  dans  les  mèiiuïs  conditions,  les  objets  plus  grands 
(macropsio)  ou  plus  ])etits  (micro[)si(;). 


Kxamens  des  annexes  de  l’oeil 


I.  La  paapirri’.  — I^a  forme,  l’asj)ecd  général,  l’étendue  delà 
paupiî’i'(Hloit  en  étix^  noté. 

De  même  les  dimensions,  la  régularité  ou  l’asymétrie  de  l’ou- 
verture inlei'palpéhrale. 

11  faut  noter  l’état  du  muschî  orhiculaire.  des  pauj)ières. 

Sa  contraction  volontaiix'  est-(dlc  normale? 

ou  j)lus  ou  moins  complî'temeiit  abolie? 

L’apprécier,  d’abord  en  examinant  ce  que  le  malade  peut  faire, 
à ce  niveau  comme  mouvcn)cnl,  ensuite,  en  examinant  l’énergie 
de  la  cont l'action  en  faisant  allécluer  au  malade  un  ciïort  vigou- 
reux pour  fermer  son  œil,  alors  que  l’on  maintient,  avec  les  doigts 
les  paupières  écartées. 

L’œil  se  ferme-t-il  instinctivement,  par  aliaissement  de  la  pau- 
pière supérieure,  quand  on  approche  brusquement  une  lumière 


vive,  etc. 

Rechercher  le  signe  de  de  Graefe  : il  consiste  en  ceci  : quand  le 
globe  oculaire  s’élève  pour  suivre  l’ascension  d un  objet  fixe  il  ne 
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se  produit  pas  le  niouveiueiit  synergique  de  la  paupièie  supeiieuie 
qui  doit  suivre,  noriualeineiit,  1 élévation  du  globe. 

La  paupière,  en  cas  d’impossibilité  d’occlusion  volontaire,  se 
laisse-t-elle  abaisser  passivement  et  sans  résistance  pai  le  doigt 
de  l’observateur  (paralysie  simple)?  Ou  résiste-t-ellc  à cet  elloit 
d’abaissement  (contracture)  ? 

V a-t-il  de  façon  permanente,  non  plus  ouverture  anormale  de 
la  fente  palpébrale  avec  impossibilité  d’occlusion  volontaire,  mais 
cbute  de  la  paupière,  avec  impossibilité  de  la  relever  volontaire- 
ment ? 

Est-ce  par  spasme  de  l’orbiculaire  (blépbarospasme)  ? 

(On  le  constatera,  car  dans  ce  cas  le  sourcil  est  abaissé.) 

Est-ce  par  paralysie  du  releveur  palpébral  (ptosis)? 

(Ce  qui  se  reconnaît  à l’élévation  du  sourcil  par  les  contractions 
compensatrices  du  frontal,  par  lesquelles  le  malade  cherche  instinc- 
tivement à suppléer  au  ptosis.) 

Ces  alfections  palpébrales  sont-elles  complètes  ou  incomplètes  ? 

Unilatérales  ou  bilatérales? 

Permanentes  ou  épisodiques?  intermittentes? 

Il  convient  de  savoir  que,  lorsqu’on  constate  chez  un  malade 
des  signes  de  paralysie  de  la  face,  il  est  de  première  importance  de 
préciser  l’état  des  muscles  orbiculaires  et  releveurs  palpébraux. 

2.  Les  muscles  exlrinsèques  du  globe.  — L’examen  de  la  muscula- 
ture externe  de  l’œil  est  basé  sur  la  connaissance  de  l’action  physio- 
logique des  muscles  droits  et  des  oblicjues.  Nous  rappellerons  ([ue  : 

Le  muscle  droit  externe  porte  le  globe  en  dehors. 

— droit  interne  — — en  dedans. 

— droitsupérieur — — en  haut  et  en  dedans. 

— droit  inlérieur  — — en  bas  et  en'dedans. 

— grand  obli([ue  — — fait  faire  au  globe  un 

mouvement  de  rotation  et  le  porto  en  haut  et  en  dehors. 

Le  muscle  petit  oblique  fait  faii'e  au  globe  un  mouvement  de 
rotation  et  le  porte  on  bas  et  en  dehors. 

On  partira  de  ces  notions  pour  i'a[)porter  à leur  cause  les  dévia- 
tions du  globe  de  son  axe  normal  : 

Quand  1 œil  sera  attiré  dans  un  sons,  on  pourra  conclure  à la  perte 
de  tonicité  du  muscle  antagoniste  dont  l’action  s’oppose  normale- 
ment à la  déviation, 

11  convient  aussi  de  se  rendre  compte  de  l’étendue  dos  e.xcur- 
sioiis  du  globe  oculaire  dans  les  conditions  normales  : cela  pour 

De  ti.EL'ny.  — Système  nerveux.  .“i 
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apprécier  sainement  ce  que  ces  excursions  peuvent  avoir  de  limité 
dans  les  altérations  des  muscles. 

On  examinera  d’abord  rœil  au  repos  ; 

L’axe  du  globe  se  confond-il  sensiblement  avec  l’axe  de  l’orbite? 

S'en  écarte-t-il  et  dans  quel  sens  ? 

La  déviation  est-elle  interne  ? ('Strabisme  convergent.) 

— — externe?  (Strabisme  divergent.) 

— — supérieure  (Strabisme  sursumvergent.) 

— — inférieure  ? (Strabisme  deorsumvergent). 

Y a-t-il  rotation  du  globe  autour  de  son  diamètre  antéro-pos- 
térieur? (Strabisme  oblicjue.) 

On  examinera  ensuite  de  plus  prt's  l’état  de  la  musculature  en 
faisant  exécuter  au  malade  des  mouvements  successifs  de  trans- 
lation dans  les  sens  respectifs  des  tractions  do  chaque  muscle. 

Noter  atl(!ntivcmcnt  s’il  y a abolition  ou  limitation  de  tous  ou  de 
(juelquos-uns  de  ces  mouvements. 

Si  I’omI  est,  au  repos,  dévié  dans  un  s(mis  quelconque,  observer 
l’œil  sain  pendant  (|uc  l’on  commandera  an  malade  de  ebereber  à 
corriger,  pai‘  un  edorl  volontaire',  la  déviation  de  l’œil  malade; 
s(î  produit-il  alors  dans  l’o'il  normal  une  déviation?  quel  est  son 
sens,  son  intenisité  ; est-elle  autant,  plus  ou  moins  accentuée  que 
lii  déviation  de  l’enil  malade  (déviation  secondaire  ou  provo(|uée). 

Sous  les  noms  de  jjbénomîme  de  Cb.  Bell,  signe  de  liordicr  et 
l’ra'iikel,  on  désigne  la  particiilaiâté  suivante  : 

(jnand  le  malade,  fixant  un  objeU,  fait  un  effort  pour  contracter 
énergi(inement  son  orbiculaire  d(!S  paupières,  le  globe  oculaire 
subirait  un  mouvement  de  translation  en  haut  et  en  dehors. 

Il  ne  suffit  pas  d(î  constater  uiu!  déviation  de  l’œil,  et  d’en  rap- 
porter la  cause  à la  paralysie  primitive  d’un  muscle  ou  de  plu- 
sieurs ; il  faut  ap[)récier  le  degré  de  la  déviation  et,  parla,  l’in- 
tensité et  l’étendue  de  la  paralysie. 

Pour  cela  on  prati(juera  ; 

a.  La  mensuration  linéaire  de  de  Gnefe.  — Pour  cela,  mesurer 
la  distance  qui  sépare  le  bord  externe  de  l’œdl  <lu  bord  externe  de 
la  cornée,  l’œil  étant  successivement  placé  dans  la  : 

position  médiane  ; 
en  abduction  forcée  ; 
en  adduction  forcée. 

b.  L'exploration  du  champ  du  regard.  — Pour  cela  on  relèvera 
simplement  sur  un  campimètre,  en  les  rapportant  ensuite  sur  un 
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schéma,  les  limites  dernières  d excursion  du  globe  oculaire  dans 
les  diverses  positions. 

La  déviation  paralytique  étant  reconnue  et  définie  en  degré 
et  intensité,  on  étudie  ses  conséquences.  Ce  sont  la,  il  est  vrai,  des 
troubles  fonctionnels  que  l’interrogatoire  du  malade  peut  établir  : 
mais  l’examen  doit  les  vérifier. 

1°  Par  la  manœuvre  de  la  fausse  projection  on  contrôlera  l'erreur 
de  localisation  des  objets  vus,  consé(iuence  de  la  paralysie  muscu- 
laire. On  présentera  un  objet  au  malade,  l’œil  sain  étant  clos,  et  on 
constatera  qu’en  cbercbant  a le  saisir,  la  main  du  sujet  va  à sa 
rencontre  en  un  point  fictif  plus  rapproché  ou  plus  éloigné  de  sa 
position  réelle. 

2"  En  faisant  l’expérience  les  deux  yeux  ouverts,  on  constatera  le 
phénomène  des  doubles  images,  la  diplopie,  conséquence  de  beau- 
coup d’opbtalmoplégies. 

Le  malade  voit  deux  objets  là  où  il  n’y  en  a qu’un. 

Or  il  importe  considérablement  de  définir  avec  précision  le  rap- 
port récipi-oque  des  deux  image  perçues,  la  vraie  et  la  fausse. 

Pour  cela  on  place  devant  l’œil  dévié,  un  verre  coloré  : la  fausse 
image  (|ue  cet  œil  j)erçoit  est  aussi  colorée  du  môme  fait  et,  par 
cela,  distincte  de  l’image  A'raie. 

Grâce  à ce  procédé  on  peut  définir  les  points  ci-dessous,  dont 
la  notation  est  d’une  grande  utilité  pour  le  diagnostic  du  sens  et 
de  l’intensité  du  strabisme. 

Quels  sont  les  rapports  des  deux  images  (fausse  et  vraie)  ? 

Sont-elles  de  même  sens  ? 

De  même  niveau?  Ou  non? 

Se  superposent-elles? 

Sont-elles  directes  ou  croisées  par  rapport  à l’axe  de  l’œil  qui 
les  perçoit? 

11  importe  également,  pour  contribuer  à bien  définir  le  strabisme, 
de  noter  la  position  de  la  tête,  l’attitude  penchée,  renversée,  éle- 
vée, etc... 

Le  malade  fait-il  de.s  mouvements,  des  contorsions  compensa- 
trices destinées  à remédier  à la  déviation  du  globe  ? 

Le  lait  de  voir  double  a[)porte-t-il  des  troubles  à l’équilibre,  à 
la  marche?  (Vertige  oculaire.) 

à a-t-il  des  vomissements  connexes  ? 

N erliges  et  vomissements  disparaissent-ils  (|uand,  par  l’.occlu- 
sion  hermétique,  on  supprime  la  vision  de  l’œil  malade,?,  , 


68 


EXAMEN  DU  MALADE 


Il  faudra  éviter  de  confondre  la  paralysie  d’un  muscle  avec  la 
contracture  de  son  antagoniste  : on  constatera  en  faisant  jouer  le 
muscle  à action  prédominante,  qu’il  est  en  hypertonicilé,  alors 
que  l’antagoniste,  paralysé  en  apparence,  est  doué  d’une  tonicité 
normale. 

En  cas  de  convulsions  du  globe  oculaire,  phénomène  le  plus 
souvent  accidentel  (au  cours  d’une  crise)  on  s’attachera  à décrire 
le  sens  et  l’intensité  du  mouvement  convulsif. 

Quant  aux  mouvements  spasmodiques  des  globes  oculaires,  ils 
réalisent  1e  « nystagmus  ».  phénomène  d’une  grande  importance. 

Dans  ce  pliénomène,  le  globe  oculaire  est  agité  de  petites 
secousses  rytiimiques,  sorte  de  tremblement  oscillatoire,  de  petite 
amj)lilude.  On  le  recliercbe  en  faisant  suivre  à l’œil  du  malade  un 
objet  ([ue  l’on  promène  en  liant,  en  bas,  en  dedans,  en  dehors. 

Il  ne  sullit  pas  de  constater  le  nystagmus,  il  faut  préciser  son 
sens  : 


Horizontal?  (nystagmus  boi-izontal.) 

N'erlical?  (nystagmus  vertical.) 

Dans  le  sens  interméiliaire  ? (nystagmus  oblique.) 

Autour  d’une  ligne  anléro-[)Ostérieure  ? (nystagmus  rotatoire.) 
L’élude  objectivi^  de  l’appai'eil  oculaire  doit  se  compléter  par 
rexamen  de  l’appareil  lacrymal  : nous  nous  en  occupiirons  plus 
loin  avec  les  troubles  séci’éloires. 


II.  — Examen  de  l’ouïe. 

Ici  (Micore  les  troubles  subjiiclifs  accusés  par  le  malade  et  consi- 
gnés à l’interrogatoire  sont  de  grande  importance  et  constituent 
une  grande  [lartie  de  la  symptomatologie  auriculaire  en  neurologie. 
Mous  n’avons  à préciser  ici  (im;  l’examen  objectif. 

Déplus  dans  certains  cas  de  mmrojjatbie  à point  de  départ  auri- 
culaire (vertiges  labyrintbicjiuîs,  suj)pui'ations  du  rocher  et  lésions 
cbroni(jues  de  cet  os)  la  tecbni(|ue  de  l’examen,  vraiment  spéciale, 
rentre  dans  le  cadi’e  de  l’otologie  ; ici  encore  nous  nous  bornerons  à 
l’examen  ([ui  est  à la  [)ortée  de  tous,  sans  intervention  nécessaire 
d’appareils  spéciaux. 

L’acuité  auditive  sera  appréciée  de  façon  élémentaire  par  l’au- 
dition des  bruits  d’une  montre.  On  notera,  comparativement  pour 
les  deux  oreilles,  à quelle  distance  le  bruit  est  entendu,  et  com- 
ment il  est  perçu. 

On  pourra  ainsi  reconnaître  : 


C9 


EXAMKN  DKS  ORGANES  DES  SENS 
l’hypoacousie,  tliniiiuitloii  de  1 acuilé  auditive  ; 

la  surdité,  son  abolition, 
riiyperacousie,  sou  exagération. 

Il  faudra  recherclier  cà  l’occasion  s’il  y a lieu  de  noter  le  phé- 
nomène de  riiyperacousie  douloureuse,  dans  lequel  uu  bruit 
d’iulensité  moyeune  et  de  nature  connue  provoque  un  ébranlement 
douloureux. 

Ou  recherchera  si  le  son  est  bien  perçu  tel  qu’il  est  en  réalité  ; 
est-il  perverti,  unbruit  niétalli(iue,  par  exemple,  étant  perçu  comme 
un  bruit  sourd,  etc. 

Parmi  les  perversions  auditives  que  l’on  peut  rencontrer,  il 
nous  faut  noter  l’audition  colorée  : dans  cette  déformation  senso- 
rielle, le  malade  ne  peut  percevoir  un  bruit  sans  que  ce  dernier 
éveille  en  lui  une  sensation  colorée,  sans  qu’il  existe  aucun  rapport 
appréciable  entre  le  son  entendu  et  la  vision  surajoutée.  Telle  l’au- 
dition d’un  instrument  à corde,  éveillant  immédiatement  la  percep- 
tion visuelle  du  noir,  etc. 

III.  — Examen  de  l’olfaction. 

L’examen  des  troubles  objectifs  de  l’olfaction  se  fera  de  la  façon 
suivante  : 

On  fera  sentir  au  malade,  les  yeux  préalablement  clos,  des 
corps  solides  et  liquides  doués  d’odeurs  variées,  mais  toutes 
suffisamment  fortes  et  caractérisées. 

On  examinera  séparément  chacune  des  deux  narines. 

La  muqueuse  pituitaire  devra  être  explorée  au  point  de  vue  de 
sa  sensibilité  générale,  au  contact,  à la  douleur,  à la  température 
et  au  courant  électrique. 

On  se  demandera  ainsi  : 

1®  ^ a-t-il  trouble  de  la  sensibilité  générale? 

2"  ^ a-t-il  ti’ouble  de  la  sensibilité  spéciale,  c’est-à-dire  : 

JjC  malade  a-l-il  une  olfaction  atténuée  ? 

— abolie? 

— exagérée  ? 

— pci-vertie  ? 

Ce  qu  on  nomme  respectivement  ; hypoosmie  ; 

— anosmie; 

— hyperosmie  ; 

— paraosmie  ; 
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ces  troubles  sont-ils  bilatéraux  (anosmie  double)  ? 

— unilatéraux  (liémianosniie)  ? 

Par  paraosmie  on  entend  le  phénomène  de  perversion  sensorielle 
par  lequel  le  malade  prend  une  odeur  pour  une  autre,  ou  bien 
éprouve  une  sensation  pénible  avec  un  parfum  inolTensif  ou  vice- 
versa. 

IV.  — Examen  de  là  gustation. 

On  se  sert  pour  l’examen  d’une  série  aussi  variée  que  possible 
de  substances  sapides  choisies  parmi  les  plus  caractéristiques.  On 
peut  les  ranger  sous  quatre  catégories  : 
douces  ; 
amères  ; 
acides  ; 
salées. 

Ici  encore,  on  peut  constater  que  la  fonction  sensorielle  est  : 
diminuée  ; 
abolie  ; 
exagérée  ; 
pcvveriic. 

On  appréciera  ces  modifications  en  promenant  sur  la  langue 
un  pinceau  enduit  des  substances  sus-indi([uées. 

Il  sera  bon  en  outre  d’examiiicr  si  le  malade  perçoit  la  saveur 
qui  se  dégage  d’un  courant  galvani([ue,  saveur  acide  au  pôle  posi- 
tif, alcaline  au  négatif. 

EXAMEN  ÉLECTRIQUE  DES  MUSCLES  ET  DES  NERFS 

Le  jH'incipe  général  de  c(d  examen  est  le  suivant  : appréciation 
de  l’état  des  muscles  et  des  nerfs  par  l’observation  de  leurs  réac- 
tions au  passage  de  l’agent  excitant  par  excellence  de  ces  organes, 
(}ui  est  le  courant  élcctri(|ue. 

Cet  examen  fournit  des  données  particulièrement  précieuses, 
beaucoup  plus  exactes  et  importantes  que  celles  fournies  par 
rcxcilabilité  mécanique. 

Il  est  indispensable  pour  bien  comprendre  la  technique  de  l’exa- 
men-ci-dessous,  de  résumer  ici,  brièvement,  les  principales  lois 
qui  régissent  le  courant  électrique. 

Trois  éléments  sont  à considérer  : 

La  force  élcctromotrice  (E)  qui  se  mesure  en  volts. 
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L’intensité  du  courant  (L  qui  so  mesure  en  ampères. 

La  résistance  du  courant  (K)  qui  se  mesure  en  ohms. 

La  formule  I = indi(iue  (jue  l’intensité  est  proportionnelle  à la 
force  éleclromotrice  et  inversement  proportionnelle  à la  résis- 
tance du  conducteur. 

L’ampère  est  une  unité  beaucoup  trop  forte  pour  les  examens 
médicaux  ; on  n’emploie  que  des  milliampères  ou  même  des  frac- 
tions de  ceux-ci. 

Dans  la  pratique  de  l’examen  électrique  des  muscles,  on  se  sert 
de  la  méthode  polaire.  Dos  fils  relient  à un  appareil  producteur, 
deux  électrodes  : l’une  dite  inditlérente  ou  neutre  qui  doit  avoir 
une  large  surface  d’application,  et  ([ui  se  place  en  un  endroit 
éloigné  de  la  région  à examiner  (entre  les  omoplates,  sur  le  ster- 
num par  exemple);  une  autre  dite  différente  ou  exploratrice  qui 
entre  en  contact  direct  avec  la  région  à explorer. 

Ces  deux  électrodes  doivent  être,  pour  faciliter  la  conductibilité, 
trempées  dans  une  solution  aqueuse  acidulée. 

Etant  donnée  une  région  (|ui  doit  être  explorée  électriquement 
le  lieu  d’application  de  l’électrode  différente  n’est  pas  quelconque, 
elle  doitêtre  appliquée  aux  points  d’élection,  c’est-à-dire  aux  points 
où  l’organe  à examiner,  nerf  ou  muscle,  est  le  plus  rapproché  de  la 
surface  des  téguments.  L’énumération  de  ces  points  d’élection  a 
été  établie  par  Duchenne,  Ziemsen,  Erb,  Remak,  etc. 

De  toute  façon,  il  faut  tenir  compte  lors  d’une  exploration  élec- 
trique de  l’épaisseur  des  tissus  superposés  à l’organe  examiné  : 
une  partie  notable  du  courant  se  perdant  par  ces  tissus  sus-jacents 
et  d’autant  plus  que  ces  organes  sont  disposés  en  couche  plus 
épaisse;  on  saura  éviter  de  considérer  comme  moins  excitable  un 
organe  profondément  situé,  auquel  ne  parviendra  qu’une  faible 
partie  du  courant  existant,  amoindri  par  son  passage  de  la  surface 
à la  profondeur. 


ExPl.OnATION  DES  MUSCLES  ET  DES  NERFS 

1 Coumnl  faradupte.  — On  se  servira  d’un  appareil  réalisant 
les  conditions  suivantes  ; 

Lu  courant  primitif  inducteur. 

Ln  second  courant,  induit,  de  sens  contraire  au  premier,  pre- 
nant nais.sance  à l’ouverture  et  à la  fermeture  de  l’inducteur. 

L ex[)éricnce  a démontré  (|ue  : 
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le  courant  induit  est  plus  excitant  que  l’inducteur  pour  les  nerfs 
et  tes  muscles  ; 

des  deux  pôles  du  courant  induit,  le  nôgatif  est  le  plus  actif. 

On  emploiera  donc  comme  pôle  explorateur,  le  pôle  négatif  du 
courant  induit. 

Ce  système  est  commodément  réalisé  par  l’appareil  volta-fara- 
dique  à chariot  ; cet  appareil  est  très  aisément  maniable.  On  y 
mesure  la  puissance  d’excitation  par  l’écartement  variable  des 
deux  bobines. 

Il  faut  faire  ici  une  distinction  capitale  entre  les  effets  produits 
sur  les  muscles  et  les  nerfs,  d’une  part  : 

par  un  courant  faradique  à interruptions  peu  fréquentes,  pro- 
duisant des  excitations  très  espacées. 

D’auliaî  part  ; 

par  un  courant  faradi(iue  k interruptions  très  rapproebées,  pro- 
duisant des  excitations  très  proches  les  unes  des  autres. 

Dans  le  premier  cas  : 

II  se  produit  des  excitations  isolées,  parfaitement  distinctes  entre 


<'lh*s. 

Dans  h*,  deuxitune  : 

L(^s  contractions  se  fusionnent  en  tétanos  musculaire  plus  ou 
moins  complet. 

IjU  j)rati(|ue  prouve  (jue,  poui‘  un  écartement  constant  des  deux 
bobines,  les  e.xcitai.ions  pi’oduiles  sont  plus  fortes  avec  le  courant 
à inti'rmitümces  fré(juentes,  (ju’avec  le  courant  à intermittences 
(ispacées. 


C(îs  diverses  données  étant  ac(juises  et  les  deux  pôles  de  l’appa- 
reil étant  placés  comme  il  a été  dit,  on  pi'ati([uera  rexamen  des 
nerfs  et  des  muscles. 

Or,  on  constatera  qu’il  existe  un  écarte-ment  minimum  des 
bobines  pour  produire  la  plus  faible  excitation  du  nerl  ou  du 
muscle  sain,  j)ris  chez  le  malade  aux  régions  bomologues  do 
celles  ([u’on  veut  examiner,  ou  sur  une  autre  pei-soune. 

Si,  pour  les  muscles  ou  nerfs  à explorer  il  suffit,  pour  obtenir 
une  contraction,  d’une  puissance  excitante  moindre,  accusée  par 
un  écartement  moindre  des  bobines  ou  si  l’écartcmont  étant  le 
môme,  la  réaction  est  plus  forte  que  du  côté  bomologue  sain, 

UcxcitabUité  faradique  des  muscles  et  des  nerfs  examinés  est 
dite  aucjmentée. 

Par  contre,  étant  donné  qu’il  faut  un  certain  écartement  (E) 
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pour  obtenir  uii  minimum  de  coiilracLion  dans  un  muscle  ou  nerf 
normal,  s’il  faut  pour  le  muscle  ou  le  nerf  examiné  un  écarte- 
ment plus  grand  [\i  -h  n)  pour  produire  la  môme  réaction  ; ou  si, 
cet  écartement  demeurant  moyen  et  constant,  la  réaction  pro- 
duite est  plus  faible  sur  les  muscles  explorés  que  sur  les  muscles 
témoins  normaux, 

L'eacitabilité  faradique  est  dite  diminuée. 

N.  B.  Dans  le  cas  particulier  où  il  s’agit  d’examiner  les  réactions 
électriques  d’un  nerf  comprimé,  on  devra  placer  l’électrode  explo- 
ratrice d’abord  au  niveau,  puis  au-dessus  du  point  comprimé, 
ensuite  au-dessous  de  ce  point.  Généralement,  on  constatera  très 
nettement  que  toutes  les  réactions  sont  abolies  au  niveau  et  au- 
dessous  de  la  compression  alors  qu’elles  sont  parfaitement  nor- 
males au-dessus  (paralysie  radiale). 

2“  Courant  galvanique.  — L’examen  par  le  courant  galvanique 
est  plus  complexe  : En  effet,  il  y faut  considérer  à tout  moment  : 

L’excitabilité  propre  au  pôle  positif. 

L’excitabilité  propre  au  pôle  négatif. 

Et  cela  : 

Pour  l’ouverture  du  courant; 

— la  fermeture 

Pour  la  durée  de  son  passage  : 

\ oyons  d’abord  ce  qui  se  passe  au  passage  du  courant  galva- 
nique sur  un  muscle  ou  nerf  normal  (voir  le  tableau  résumé  ci- 
contre). 

A.  Pour  les  nerfs.  — Prenons  d’abord  un  courant  faible  : Nous 
aurons. 

A l’ouverture  du  positif,  aucune  réaction. 

A la  fermeture  du  positif,  aucune  réaction; 

A 1 ouverture  du  négatif,  aucune  réaction  ; 

A la  fermeture  du  négatif,  une  contraction; 

O qui  se  désigne  ainsi  : 

O P = 0 
I’  = 0 

0 N = 0 

1 N = contraction.  F N G signifie  fermeture  négatif  contrac- 
tion. 

Augmentons  maintenantle  courant  de  façon  à réaliser  une  inten- 
sité moyenne. 
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A la  fermelure  du  négatif,  la  contraction  augmente  ; 

A la  fermeture  du  positif,  apparaît  une  contraction; 

A l’ouverture  du  positif,  apparaît  aussi  une  contraction  géné- 
ralement plus  faible,  parfois  égale  ou  supérieure  à celle  de  la  fer- 
meture du  positif. 

A l’ouverture  du  négatif,  aucune  réaction. 

Ce  qui  se  désigne  ainsi  : 

N F = contract. 

P F = contract. 

P O = contract. 

N O = 0 

N F étant  > que  P F, 

P E étant  > = ou  < que  P 0. 

Au  gmentons  encore  le  courant  de  façon  à réaliser  une  intensité 
forte  : 

A la  fermeture  du  négatif,  contraction  augmente  au  point  d’ar- 
river à tétanisation  (N  b’  té). 

A la  fermelure  du  positif,  contraction  augmente  et  voisine, 
sans  l’atteindre,  la  tétanisation; 

A l’ouverture  du  j)Ositif,  contraction  augmente  mais  reste  plus 
éloignée  de  la  tétanisation  ; 

A l’ouvcïrture  du  négatif,  contraction  apparaît,  faible. 

Ce  (jui  se  désigne  ainsi  : 

N = N b’  té.  c’est-à-dire  contraction  jusqu’à  tétanisation. 
P F = Contracd.  approchant  de  tétanisation. 

P O = Contract.  approchant,  moins  prî's,  la  tétanisation. 

N O = Contraction  faible. 

N F té  étant>  (|ue  P F; 

P bl  étant  > ([ue  PO; 

P 0 étant  > (|ue  N 0. 

P.  Pow'  les  muscles.  — Nous  aurons  avec  l’augmentation  pro- 
gressive des  courants  des  résultats  analogues. 

Toutefois,  on  trouve,  en  général,  les  particularités  suivantes  : 
fl)  La  réaction  est  habituellement  moins  accentuée. 
b)  Bien  que  N F C demeure  plus  grande  que  P F C,  la  différence, 
entre  ces  deux  contractions  est  moins  prononcée. 

Aussi,  pour  les  muscles,  est-il  d’usage  de  s’attacher  à définir 
exclusivement,  les  contractions  à la  fermelure  du  négatif,  et  celles 
à la  fermeture  du  positif. 
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TABLEAU  DES  F 0 R Jl  U I.  E S N 0 R M A l>  E S DE  CONTRACTION 
AU  COURANT  GALVANIQUE 


POLE  POSITIF  -p 

POLE  NÉGATIF  — 

Ouverture. 

Fermeture. 

Ouverture. 

Fermeture. 

Courant  faible.  . 

Pas  de 
contraction. 

Pas  de 
contraction. 

Pas  de 
contraction. 

Contraction 

Courant  moyen 

Contraction 
= 1 

Contraction 
= 2 

Pas  de 
contraction. 

Contraction 
= 3 

Courant  fort.  . . 

Contraction 
— 2 

Contraction 
= 3 

Contraction 
= 1 

Contraction 
= 4 

(Tétanisation) 

N.-B.  — Pour  mettre  en  valeur  l’énergie  comparée  des  diverses  contractions 
obtenues  nous  avons  conventionnellement  égalé  à : 

1 une  faible  contraction, 

2 une  plus  forte  contraction, 

3 une  encore  plus  forte, 

4 une  très  foi’to  contraction  (tétanisation). 

-Maintenant  que  ces  principes  nous  sont  connus,  examinons  les 
réactions  galvaniques  des  muscles  et  des  nerfs  d’une  région  qu’il 
importe  d’explorer  à ce  point  de  vue. 

Nous  prendrons  comme  points  de  comparaison  constants,  les 
réactions  obtenues,  dans  des  conditions  d’expérience,  scrupuleuse- 
ment semblables  sur  les  muscles  homologues  sains  du  môme 
individu,  ou  au  besoin,  d’une  autre  personne. 

On  devra  se  demander  alors  ; 

Y a-t-il  des  modifications  (juantitatives,  c’est-à-dire  l’excitabilité 
galvanique  est-elle  augmentée  ou  diminuée? 

\ a-t-il  des  modifications  ([ualitatives?  c’est-à-dire  ; la  forme 
des  contractions  normales  est-elle  altérée? 

La  prédominance  normale  des  pôles,  telle  que  nous  l’avons 
établie  plus  haut,  est-elle  disparue? 

Cette  prédominance,  est-elle  intervertie? 

savoir  <|u  avec  ce  courant  moyen,  la  formule  ici  indi(]uéc  peut  varier  do 
rieur*  ^ ■*^*^-*^  I ouverture  du  positif  se  marque  par  une  contraction  non  plus  inlë- 

e,  mais  égale,  ou  même  supérieure  à la  coatractiori  do  fermeture  du  même  pôle. 
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Supposons  qu’en  cxaminanl  les  nerfs  et  muscles  dont  il  convient 
de  préciser  Tétât,  sans  perdre  de  vue  le  tableau  ci-contre  qui 
résume  les  formules  normales  de  contraction,  nous  trouvions  un 
des  troubles  quantitatifs  suivants,  à savoir  : 

A)  Que,  pour  obtenir  les  contractions  indiquées  dans  le  tableau, 
pour  réaliser  les  éléments  de  la  formule,  il  faut  des  intensités 
moins  élevées,  pour  chacune  d’elles,  que  les  intensités  (jui  les  com- 
mandent dans  ce  tableau  : 

Il  y aura  augmentation  de  U excitabilité  galvanique . 

H)  Que,  malgré  l’emploi  d’intensités  plus  élevées  que  celles  dési- 
gnées dans  le  tableau  pour  les  diverses  contractions,  on  ne  fasse 
apparaître  que  des  réactions  faibles  ou  môme  pas  du  tout  do  réac- 
tions : 

U y aura  diminution  de  l' excitabilité  galvanique  (ou  aboli- 
tion). 

Supposons  maintenant  que,  au  cours  de  notre  examen,  nous 
notions,  j)ar  conti'aste  avec  Texamcn  des  muscles  homologues 
sains,  ([in*-  les  contractions  au  lieu  d’apparaître  avec  rapidité, 
sont  lentes,  pai'esseuses,  Iraînantos  : le  trouble  sera  qualitatif. 

Il  y aura  altération  des  secousses  de  contractions. 

Supposons  (jiui  la  prédominance  habituelle  des  secousses  de 
contractions  des  pôles  de  buaneture  soit  détruite  par  le  fait  d’une 
contraction  égale  aux  pôles  d’ouverture.  Trouble  égal,  ([ualitatif. 
//  y aura  destruction  de  la  formule  de  prédominance  des 


pôles. 

Kniin  un  (b'rnier  trouble,  (lualitatif  encore,  sera  réalisé  pai'  la 
constatation  d'un  changement  dans  la  formule  de  prédominance 
(b's  pôbîs,  les  pôles  de  fermeture  présentant  une  secousse  plus 
faible  (jue  1(!S  [)ôles  d’ouverture. 

Il  y aura  inversion  de  la  formule. 

Ce  diîrnier  trouble  est  Télément  principal  d’une  réaction  com- 
plexe, composée  d’altérations  (juantitatives  et  qualitatives  de 
l’excitabilité  galvanique;  cette  réaction,  d’une  signification  de 
première  importance,  est  connue  sous  le  nom  de  réaction  de  dégé- 
nérescence. Elle  est  liée  à l’atrophie  grave,  le  plus  souvent  incu- 
rable, des  fibres  musculaires. 

I.  Dans  sa  forme  la  plus  complète,  elle  se  compose  des  éléments 


suivants  : 

Pour  les  nerfs  : abolition  de  l’excitabilité  faradique; 
— abolition  de  l’excitabilité  galvanique. 
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Pour  les  muscles  : Rholilion  ilt;  1 excitiibilite  fcirRdic[ue  j 

conscrvalioii  de  l’excitabiliLé  galvanique 


(parfois  exagération;. 

De  plus,  on  y observe  : 

a.  Lenteur  extrême  des  contractions. 

3.  NFC  devient  = ou  < que  PFC  ; c’est-à-dire,  la  secousse  de 
contraction  à la  fermeture  du  négatif  devient  égale  ou  inférieure 
à la  secousse  de  fermeture  du  pôle  positif  (inversion  de  la  formule 


normale). 

TI.  Dans  des  formes  moins  typiques,  on  observe  ; conservation 
des  excitabilités  galvanique  et  faradique  avec,  seulement,  lenteur 
des  secousses  et  inversion  de  la  formule. 

C’est  la  réaction  partielle  de  dégénérescence. 

Le  groupement  complet  des  éléments  composant  la  formule  de 
dégénérescence  ne  s’observe  qu’à  une  période  avancée,  coïncidant 
avec  l’atrophie  constituée. 

A.  Pour  les  nerfs,  les  excitabilités  augmentent  d’abord,  tout  à 
fait  au  début,  puis  s’amoindrissent  jusqu’à  l’abolition  lors  de 
l’ati-opliie  constituée.  Toutefois,  si  le  nerf  malade  régénère,  les 
excitabilités  réapparaissent  progressivement. 

D.  Pour  les  muscles  il  y a d’abord  décroissance  des  excitabi- 
lités ; mais  au  moment  ou  la  faradique  disparaît,  la  galvanicjue  se 
prend  à augmenter  jusqu’à  redevenir  normale  ou  môme  à consti- 
tuer une  exagération. 

Nous  terminerons  ces  notions  résumées  par  un  mot  d’explication 
sur  certaines  réactions  électriques  anormales,  dont  la  constata- 
tion est  un  bon  moyen  de  diagnostic. 


Sous  le  nom  de  Réaction  Myotonirnie,  Erb  a décrit  certaines 
modifications  caractéristiques  de  la  diathèse  de  contracture  connue 
en  neui’opatliologie  sous  le  nom  de  Maladie  de  Thomsen. 

Elle  consiste  pour  les  nerfs  en  ce  que  les  courants  faradiques  à 
intermittences  Iréquentes  et  à fortes  excitations  donnent  lieu  à 
une  tétanisation  prolongée  ; les  fermetures  répétées  de  courant 
gahanique  produisent  une  tétanisation  fort  j)rolongée. 

J OUI  les  muscles  : les  excitabilités  faradi([ue  et  galvani([ue 
sont  augmentées.  v 

Le  faiadique  à intermittences  rapprochées  donne  lieu  à une 
tétanisation  1res  prolongée. 

Au  gahaiiiijue,  1 action  du  pôle  positif  a tendance  à se  rappro- 
cliei  de  celle  du  négatif  au  point  de  l’égaler  ou  môme  la  dépasser 
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EXAMRN  nu  MALADE 


el,  la  répétition  des  ouvertures  produit  une  onde  persistante  d’on- 
dulation musculaire.  ^ 

Ajoutons  que  l’excitabilité  mécanique  des  muscles  est  augmentée 
(pas  celle  des  nerfs). 

Dans  la  réaction  dite  myasthénique  (Jolly),  observée  dans  la 
paralysie  bulbaire  asthénique,  on  observe,  au  contraire  de  ce  qui 
se  passe  dans  la  réaction  précédente,  que  des  excitations  tétani- 
santes répétées  produisent  une  diminution,  rapidement  progressive 
de  l’excitabilité  des  muscles. 


EXAMEN  DES  TROUBLES  DU  LANGAGE 


Dans  l’examen  des  li'oubles  du  langage  la  nature  môme  des  pbé- 
nomÎMies  observés,  de  l’interrogatoire,  fait  le  principal  élémen 
d’observation. 

Aussi  coiifoudous-nous  ici,  en  une  môme  description,  troubles 
subj(îctifs  et  objectifs,  interi’ogatoii'c  et  examen  direct  du  malade. 

Comme  rt'gle  générab'  ib^  l’('xamen  des  troubles  du  langage  ; 

S’assunîr  de  l’état  des  facultés  ac([uises  du  sujet,  avant  sa 
maladie  actuelle  : 

S’e,x[)rime-t,-il  facilement  ? 

Connaît-il  plusieurs  langues? 

Sait- il  : 

Keiâre? 


Lire  ? 

Compl(M'  ? 

Jouer  d’un  instrument? 

Lire  la  uiusi(jue  ? 

CliantcM’  ? 

Lst-il  droitier  ou  gaucher? 

(Juand  on  prati([U(î  une  e.xpérieiice  telle  que  l’examen  de  la 
faculté  de  comprendre  le  langage  écrit,  par  exemple  : multiplier  les 
épreuves  de  fa(;on  à ne  pas  aflirmer  l’intégrité  de  la  fonction,  si 
par  un  nombre  insuffisant  de  ces  épreuves,  on  no  s’est  adressé 
qu’à  une  j)artie  conservée  de  cette  fonction  (trouble  partiel). 

Définir  très  exactement  la  faculté  de  mémoire  chez  le  sujet. 


Le  sujet  est-il  : 

Un  visuel  ? 

Un  moteur  articulaire? 
Un  moteur  graphique  ? 


EXAMEN  DES  TROUBLES  DU  LANGAGE 
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Un  ainlilif? 

Ou  un  indiirérent  ? 

C’osl-à-dire  quand  il  melon  jeu  son  langage  intérieur,  en  a-l-il 
toujours  ou  de  prélérenco  la  représentation  , 

Visuelle  (mol  lu)  ; 

Auditive  (mot  entendu)  ; 

Mot  articulaire  (mot  prononcé)  ; 

Mol  graphique  (mol  écrit). 

Ou  indilTéremment  Tune  d’entre  elles  : 

Les  troubles  du  langage  sont  complexes  et  la  même  technique 
no  convient  point  également  à l’observation  de  tous  les  cas.  Il 
importe  donc  de  nous  orienter  d’ores  et  déjà  dès  le  début  de  l’exa- 
men, en  reconnaissant  si  le  malade  appartient  à une  des  catégories 
ci-dessus. 

On  se  basera  tout  d’abord,  par  dos  interrogations  appropriées, 
par  l’observation  immédiate  des  organes  du  langage,  sur  la  cons- 
tatation de  l’intégrité  ou  de  l’altération  de  trois  facultés  ; 

1°  État  de  l’intelligence.  Le  malade  pense-t-il  normalement, 
sainement,  ou  imparfaitement  ou  comme  un  dément? 

Est-il  : 


Normalement  équilibré? 

Idiot,  crétin,  ralenti  intellectuel  ? 

Ou  aliéné? 

2'’  Faculté  de  se  souvenir  de  ce  qu’il  faut  faire  pour  parler  ou 
écrire,  ou  pour  donner  un  sens  convenable  aux  mots  entendus  ou 
lus. 

En  un  mot  s’il  parle  défectueusement  ou  pas  du  tout,  est-ce  non 
pas  parce  qu’il  est  dément  ou  idiot,  non  pas  parce  que  sa  langue, 
ses  lèvres,  son  larynx  sont  inutilisables,  mais  parce  qu’un  défaut 
de  mémoire  lui  a fait  oublier  le  moyen  de  transformer  sa  pensée 
intacte,  en  un  mol  créé  par  le  jeu  intact  également  de  son  appa- 
1 reil  {)bonaleur  ? 


3“  I” acuité  de  mettre  en  jeu  convenablement  les  organes  péri- 
pbéric|ues  qui  servent  à articuler  les  mots? 

En  un  mot  s’il  ne  parle  pas,  son  intelligence  étant  parfaite,  sa 
laculle  de  forger  le  mot  par  connaissance  acquise  de  ce  (jii’il  faut 
faire  pour  cela  étant  intacte,  est-ce  uniquement  parce  que  sa  langue, 
ses  lèvres,  son  larynx  ne  fonctionnent  plus  ou  fonctionnent  mal. 

l n interrogatoire  bien  dirigé,  un  examen  attentif  peuvent  assez 
promptement  édifier  sur  l’état  de  ces  trois  facultés. 
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Dès  lors  le  trouble  du  langage  se  rangera  dans  l’une  des  variétés 
suivantes  : 

A)  Le  malade  a un  défaut  de  l’ intelligence. 

1.  C’est  un  arriéré,  un  idiot.  Importantes  lésions  cérébrales 
dans  l’enfance  ou  congénitales,  atrophié,  dégénéré,  etc.  Mutisme 
des  idiots.,  des  crétins,  etc. 

2.  Sourd  de  naissance  ou  pendant  la  première  enfance;  n'a  j)u 
éduquer  son  langage  par  son  oreille.  N’est  pas  d’ailleurs,  à pro- 
prement parler,  un  inintelligent.  Surdi-mutité. 

3.  Le  malade  est  un  dément.  Mutisme  obstiné  ou  divagations. 
Mutisme  des  aliénés. 

4.  Le  malade,  au  moment  do  l’examen,  est  plongé  dans  une 
obnubilation  accentuée  : résolution  musculaire.  11  ne  parle  pas 
plus  (ju’il  m;  remue.  Mutité  des  comas. 

M)  Le  malade  a perdu  les  souvenirs,  éléments  de  constitution  du 
langage. 

Il  est  int(dlig(;nt. 

Ses  ap])areils  j)bonateurs  fonctionnent  bien.  Mais  il  ne  sait  plus 
ce  (lu’il  faut  faire  pour  parler.  Aphasie  vraie  et  variétés. 

C)  Le  malade  n'a  pas  à sa  disposition  le  jeu  normal  de  son 
(i])]iareil  labio-glosso-larg)\gé  d'articulation. 

11  est  intelligent.  Il  sait  C('  ([u’il  faut  faire  j)our  j)arler,  mais  ses 
orgaïuîs  spéciaux  ne  lui  obéissent  pas.  Anarthries,  dgsarthries. 

Nous  nous  attacherons  tout  d’abord  à l’examen  do  Vaphasie 
vraie  et  de  ses  variétés. 

ilien  ([ne  nous  n’ayons  pas  ici  à exj)Oser  des  notions  séméiolo- 
"gi(|Lies,  mais  une  ligne  générale  de  teclinicjue  d’observation,  nous 
dirons,  [)Our  la  clarté  des  divisions  adoj)tées,  (|ue  l’oxamen  sera 
dillérent  suivant  (jue  le-  malad(!  aura  ; 

l’impossibilité  d’articuler  des  mots  ; aphasie  motrice  ou  aphé- 
mie  ; 

l’ini[)0ssibilité  de  les  écrire  : agraphie  ; 

l’impossibilité  de  donner  le  sens  convenable  aux  mots  (ju  il 
entend  : surdité  verbale  ; 

l’impossibilité  de  donner  le  sons  convenable  aux  mots  qu  il  lit  : 
cécité  verbale. 

Aphasies. 

Il  faut  examiner  : 

1.  La  parole  ; 

2.  l’écriture  ; 
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exa.mkn  des  thouhi.es  du  langage 
3.  la  coniprÉlieiision  des  mois  cnlciidus  , 

4 — lus. 

I.  Examen  de  la  parole  articulée. 

Il  faul  faire  parler  le  malade.  Le  mieux  est  de  l’itiLerroger  sur 

sa  maladie  et  de  le  prier  d eu  faiie  le  lécit. 

Ou  se  demandera  ainsi  : 

Ne  i)eul-il  absolument  rien  articuler?  (Mutisme  par  aphémie 
totale.) 

A-t-il  quehiu’articulalion  conservée?  (Aphémie  partielle.) 

Kst-il  réduit  à prononcer  : 

Un  son?  f 

Ouehjucs-uns? 

Une  ou  quelques  syllabes? 

Un  mot  (formé)  de  quelques-unes  ? 

Une  partie  de  phrase? 

Une  phrase  entière  ? 

Les  vocables  conservées  sont-ils  toujours  les  mômes  ou 
varient-ils  sans  cesse? 

Si  l’apliémie  est  partielle,  quels  sont  les  mots  conservés,  quels 
sont  les  mots  recouvrés  s’il  y a évolution  vers  le  retour  de  la 
fonction  ? 

Sont-celes  substantifs  adjectivés  ou  les  adjectifs,  les  mots  dési- 
gnant des  qualités,  les  mots  d’un  sens  général,  d’un  emploi  fré- 
(]uent  et  d’une  acquisition  ancienne  qui  sont  encore  prononcés? 

Le  malade  est-il  surtout  muet  pour  des  mots  à signilication  con- 
crète, tels  que  les  mots  techni((ues,  les  noms  propres  et  tous  les 
terriK'S  d’acquisition  plus  récente  et  de  signilication  plus  conven- 
tionnelle ? 

Si  le  malade  est  incapable  de  prononcer  certains  mots  sponta- 
nément, les  lui  articuler  à l’oreille  : peut-il  alors  les  prononcer  ? 

Lui  présenter  ces  mômes  mots  écrits  ; cette  nouvelle  manœuvre 
éveille-t-elle  leur  articulation  spontanément  impossible? 

Une  émotion  (juelcomiue  a-t-elle  une  inlluence  sur  l’arlicula- 
tion  ; fait-elle  prononcer  au  malade  des  mots  qu’il  est  impuis- 
sant à articuler  habituellement? 

Lu  un  mot  se  renseigner  sur  la  richesse  de  vocabulaire  du 
malatle.  Lssayer  d’obtenir  de  lui  tout  ce  (ju’il  peut  articuler,  en 
partant  des  mots  les  plus  connus,  les  plus  familiers,  jusqu’aux 
plus  spéciaux. 

De  Kleltiv.  — Systi'-mc  nervcu.\. 


G 
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EXAMEN  DU  MALADE 


Examiner  si  le  malade  ne  subit  pas  une  modification  de  son  im- 
puissance à articuler  par  l’entraînement  verbal  : pour  cela  lui 
faire  commencer  ou  commencer  à son  oreille  les  premières  syl- 
labes d’un  ensemble  de  mots  très  familiers  : fable,  prière,  pre- 
mières mesures  de  la  Marseillaise,  etc.  Dans  ces  conditions, 
observer  si  l’entraînement  ne  se  produit  pas  automati(iuement,  le 
malade  continuant  le  morceau  commencé  malgré  son  aphasie. 

Il  est  bon  de  s’assurer  si  le  malade  connaissait  plusieurs  langues 
avant  d’être  aphasique  : dans  le  cas  où  cela  est,  il  est  bon  de 
noter  : 

Quelle  est  celle  des  langues  connues  qui  a été  la  moins  atteinte 
ou  (jui  réapparaît  la  première  dans  l’évolution  des  troubles  de  lan- 
gage vers  la  guérison  (aphasie  des  polyglottes). 

La  langue  maternelle? 

La  langue  la  plus  familière? 

Pour  bien  melli-e  en  évid(Mice  chez  certains  malades  la  conser- 
vation, non  seulement  de  l’intelligence,  mais  encore  de  la  faculté 
de  bâtir  d(?s  mots  à l’aidi',  de  la  mémoire  d’articulation  verbale,  on 
prati(juei‘a  l’expérience  de  Proust-Licbtbeim. 

Quand  elle  est  j)Ositiv(‘  elle  témoigne  qu’il  ne  s’agit  pas  d’aplia- 
sie  motrice  vraie,  mais  de  dysartbrie  (ou  de  l’aphasie  dite  sous- 
corticale). 

Cette  expérience  consiste  en  ceci  : j)résenterau  malade  un  objet 
connu;  il  m*,  pourra  le  nommer;  mais,  s’il  a bien  conservé  la  faculté 
de  former  un  mot  dans  son  centre  approprié,  il  pourra  indiciuer 
[)ar  des  signes,  ou  des  pressions  de  main  répétées  le  nombre  des 
syllabes  (|ui  composent  le  nioten  question  et(iu’onlui  demande  de 
préciser  ainsi. 

Chez  certains  mabubis  on  ne  constatera  aucun  des  troubles  ci- 
dessus  ; ils  parleront  lii)rement,  abondamment,  sans  aucune  gêne. 
Mais  on  notera  (jue  ce  ((u’ils  disent  n’a  aucun  sens  ; ils  pronon- 
cent un  mot  pour  un  autre  ; disent  melon  pour  épouse,  ou  merci 
pour  bonjour.  Ils  n’ont  pas  de  trouble  quantitatif,  mais  qualitatif 
du  langage  (parapbasie). 

Faire  parler  ces  malades  et  noter  : 

Comment  ils  articulent? 

L’intonation  est-elle  juste? 

L’expression  coexistante  de  leur  visage  est-elle  appropriée? 

Les  mots  sont-ils  en  désaccord  évident  avec  l’idée? 

Celle-ci  paraît-elle  manifestement  intacte? 
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Recueillir  par  écrit  des  exemples  de  phrases  absurdes,  bien  que 
correctement  émises? 

Le  mot  ainsi  prononcé,  et,  vide  de  sens  dans  la  pbiase  ou  il  est 
placé,  est-il  correct,  complet  par  lui-menie,  ou  défiguie  pai  un 
préfixe,  une  syllabe,  une  interjection  qui  se  répète  avec  tous  les 
mots  en  les  déformant? 

Le  malade  est-il  en  quelque  sorte  poursuivi,  obsédé,  par  cette 
sorte  de  corps  étranger  verbal  ? (Intoxication  par  le  mot  de 
Gairdner). 

Quel  est  : 
le  degré  ? 

l’intensité  de  ce  trouble? 

Apparaît-il  spontanément  dans  toutes  les  phrases  émises  ou  seu- 
lement quand  on  demande  au  malade  de  nommer  un  objet  qu’on 
lui  montre? 

Le  malade  peut  il  répéter  correctement  des  mots  que  l’on  pro- 
nonce à son  oreille  ? 

L’entraînement  verbal  par  la  récitation  modifie-t-il  le  pbéno- 
mène  ? 

Faire  lire  un  texte  au  malade  (à  haute  voix)  : émet-il  des  mots 
absurdes,  sans  rapports  avec  la  signification  du  texte  (paralexie)  ? 

Lui  faire  lire  des  cbilTres. 

Enfin  en  faisant  lire  le  malade  on  pourra  noter  s’il  est  atteint  de  ; 
bégaiement  ; 

style  nègre,  télégraphique  ; 

jargonapbasie  (c’est-à-dire  formation  de  mots  incompréhen- 
sibles, sans  signification,  bâtis  de  toute  pièce  par  la  fan- 
taisie du  malade). 


IL  Examen  de  l' écriture. 

S’assurer  avant  toute  chose  : 

a.  Que  le  malade  a appris  à écrire  et  qu’il  peut  à l’état  normal 
.se  servir  couraninient  d’une  plume. 

b.  Qu  il  n a pas  de  paralysie  motrice  du  membre  supérieur  droit, 
particularité  Iréquenle  au  cours  des  aphasies  par  hémorragies  ou 
I amollissements  ayant  atteint  avec  les  centres  spéciaux  au  lan- 
gage de  1 hémisphî're  gauche,  les  centres  moteurs  des  membres 
droits,  localisés  au  voisinage. 

Cette  précaution  prise,  faire  écrire  le  malade  spontanément. 

Comment  s’en  acquitte-t-il  ? 
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No  peut-il  tracer  que  des  points,  des  traits  informes? 

— une  esquisse  de  lettre  ? 

— une  lettre?  un  mot? 

— ou  plusieurs  mots  ? 

Dans  ce  cas,  quelles  sont  les  locutions  qu’il  écrit  spontanément? 
Sont-ce  des  mots  usuels,  familiers  ou  spéciaux?  Ces  termes  ont-ils 
un  sens  se  rapportant  de  quelque  façon  à sa  maladie? 

En  cas  d’impossibilité  pour  le  malade  d’écrire  le  nom  d’un 
objet  qu’on  lui  fait  voir,  essayer  si  l’on  peut  remédier  à cette 
impuissance  ; 

a.  En  lui  prononçant  à l’oreille  le  mot  en  question. 

h.  En  le  lui  faisant  voir,  écrit. 

c.  En  le  lui  faisant  articuler  à lui-mème  plusieurs  fois  de  suite, 
si  toutefois  il  a conservé  le  langage  parlé  (rare). 

.Noter  si  le  malade,  écrivant  avec  facilité  et  correctement,  ne 
trace  pas  un  mot  pour  un  autre  (paragrapbie)  ou  ne  forge  pas  des 
mots  vides  de  tout  sens  (jargonagraphie). 

•Noter,  s’il  y a lieu,  l’e.xistence  d’écriture  renversée,  dite  « en 
miroir  » : 


'IVI  1(^  tracé  : — latij)oli,  pour  : hôpital. 

l’aii’e  éci'ire  le  malade  sous  dictée.  Comment  s’en  ac(iuittc-t-il  : 
bien  ; 
mal  ; 

pas  du  tout. 

Ijc  fair(î  copier. 

S’il  peut  arriver  à (|u(d(|uo  résultat,  dans  ce  sens,  est-ce  une 
copi(‘.  iiitedligenUq  raisonnée,  ou  la  sinq)le  reproduction  mécanique 
d’un  biéroglypbe  copié  comme  par  une  maebine,  sans  compré- 
bension  des  mots  reproduits? 


III.  Examen  de  l' audition  verbale.  Le  malade  comprend-il  ce 
qu’on  lui  dit. 

S’assurer  tout  d’abord  que  le  malade  n’est  pas  : 
un  idiot  ou  un  dément; 
un  vulgaire  sourd. 

Le  malade  exécute-t-il  un  ordre  donné  verbalement? 
Répond-t-il  rationnellement,  de  la  voix  ou  du  geste  aux  ques- 
tions posées  ? 

Lui  ordonner  : 

Levez-vous  ! 
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Tirez  la  langue  ! 

Fermez  les  yeux  ! 

Désliabillez-vous,  etc. 

Faire  dans  ce  sens  des  essais  nombreux  et  varies. 

On  noiera  ainsi  le  degré  du  trouble  : 

Le  malade  ne  comprend  aucune  parolp; 

en  comprend  quebiues-unes. 

Si  le  malade  a conservé  la  compréhension  do  quelques  mots, 


délinir  leur  nature. 

Sont-ce,  indifféremment,  des  mots  quelconques  du  vocabulaire, 
sans  parenté  entre  eux  ? 

Des  mots  teclmiques,  spéciaux,  à signification  concrète  et  d’ac- 
quisition récente  ? 

Des  mots  communs  et  familiers  au  malade,  désignant  des  objets 
ou  des  qualités  dès  longtemps  connus  de  lui? 

Tenter  d’éveiller  chez  le  malade  la  comprébonsion  du  sens  d’un 
mot,  en  lui  présentant  l’objet  que  désigne  ce  mot,  dont  la  prononcia- 
tion à son  oreille,  n’éveille  qu’un  ébranlement  sans  signification 
valable. 

En  lui  présentant  le  tracé  calligrapbique  ou  imprimé  de  ce 
même  mot. 

Essayer  de  faire  prononcer  tout  haut  au  malade  le  mot  en  ques- 
tion ; 

Le  lui  faire  écrire  si  possible. 

En  perçoit-il  alors  la  signification? 

Le  malade  perçoit-il  cette  signification  en  suivant  attentivement 
le  mouvement  des  lèvres  de  son  interlocuteur  pendant  la  pronon- 
ciation. 

Si  le  malade  peut,  par  la  lecture,  éveiller  en  lui  le  sens  du  mot 
qu  il  ne  perçoit  pas  à l’audition,  on  Lâcbera  par  des  manœuvres 
appropriées  de  se  rendre  compte  si  le  malade  comprend  le  mot 
ainsi  lu,  parce  que  celle  vision  éveille  en  lui  l’image  auditive  cor- 
respondante. 

Ou  bien  : 

Est-ce  parce  que,  à la  lecture,  s’éveille  un  ensemble  d’images 
gustatives,  oKactives,  tactiles,  inbérentes  à la  chose  désignée  par 
le  mot  et  en  lacililant  la  comprébension. 

I ai  exemple  vous  prononcez  aupivs  du  malade  le  mot  « orange  », 
il  entend  des  sons,  sait  que  c’est  votre  boucbe  qui  l’a  émis,  mais 
1 idée  du  fruit  eu  question  n’est  pas  éveillée  en  lui.  Or,  ou  lui  pré- 
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sente  le  mot  « orange  » écrit  sur  un  papier  ; dès  lors  la  chose  est 
comprise,  le  concept  est  assimilé.  Il  s’agit  alors  de  préciser  si  cette 
compréhension  a’eu  lieu  parce  que  la  malade,  à la  lecture  du  mot, 
l’a  entendu  en  lui-même,  par  une  image  verbale  de  son  langage 
intérieur,  ou  bien  parce  que,  à la  lecture  du  tracé  calligraphié 
« orange  » est  apparue  la  conception  complexe  d’un  objet  rond, 
jaune,  odorant,  sucré,  d’où  est  née  la  conception  résultante  d’un 
fruit  réunissant  ces  caractères  (absence  d’alexie  verbale). 

On  devra  également  chercher  à découvrir  si  une  voyelle,  qui 
au  contraire  d’un  mot,  n’est  constituée  que  par  sa  sonorité,  sans 
(ju’aucune  image  connexe  (gustative,  odorante,  etc.)  ne  puisse 
aider  à sa  compréliension,  est  perçue  lorsqu’on  en  présente  au 
malade  le  tracé  grapbicjue  (al)senco  d’alexie  littérale). 

On  devra  enlin  roebereber  le  trouble  spécial  que  voici  : 

L(!  malade,  comprenant  j)arfaitement  le  sens  exact  des  mots 
entendus  et  n’ayaiit  d’ailleurs  aucun  trouble  de  l’articulation,  de 
l’écriture,  de  la  compréhension  des  mots  lus,  est  arrêté  brusque- 
ment au  cours  de  la  conversation  (ju’on  lui  fait  tenir.  L’expres- 
sion immédiatement  adé(juate  à sa  pensée  actuelle  lui  fait  brusque- 
ment défaut;  il  j)rend  un  synonyme  ou  une  périphrase. 

Constater  (ju(!  ce  trouble  est  partiel,  (|u’il  consiste,  un  mot 
étant  entmulu  et  compi'is  noi’malement,  en  l’oubli  immédiat  do  ce 
mot,  (jue  1(‘  nialad(!  ne  peut  jilus  (i.xer  dans  les  l’ésorves  de  sa  mé- 
moire pour  l’utiliser  à l’occasion. 

(Aphasie  d’évocation,  a[)basic  amnésique). 


IV.  Examen  de.  la  vision  verbale.  Le  malade  comprend-il  ce 
qu'il  lil. 

S’assurer  que  le  malade  n’est  pas  illettré. 

Lui  uKîttre  un  texte  sous  les  yeux.  Choisir  des  spécimens  diffé- 
rents, des  caracti'res  calligraphiés  et  des  caractères  imprimés,  des 
majuscub's  et  des  minuscules. 

Le  mot  écrit,  mis  sous  les  yeux  du  malade,  n’évejlle-t-il  dans 
son  esprit  aucune  signification  ? 

Le  malade  se  rend-il  compte  qu’on  lui  présente  un  papier  revêtu 
de  caractères  d’écriture,  ou  ne  sait-il  pas  de  quoi  il  s’agit? 

A-t-il  la  perception  de  la  sensation  lumineuse  (pas  do  cécité  cor- 
ticale)? 

Sait-il  ce  qu’est  l’objet  qu’on  lui  présente,  à quoi  il  sert  (pas  do 
cécité  psychique)  ? 
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Est-il  seulcmcnl  dans  riinpossihililé  absolue  de  reconnaître  le 
sens  verbal  des  mots  écrits? 

Peut-il  nommer  les  lettres  qu’on  lui  présente  isolément  ou  dans 
le  corps  du  mot?  (Absence de  cécité  littérale.) 

Peut-il  reconnaître  les  syllabes?  (absence  d’asyllabie). 

Y a-t-il  encore  quelques  mots,  quelques  bouts  do  phrase  dont 
la  lecture  soit  comprise. 

Le  malade  peut-il  remédier  à sa  non-compréhension  de  caractères 
éci'its  si  on  lui  fait  exécuter  avec  la  main  le  tracé  des  mots  qu’il 
ne  peut  comprendre,  ou  en  faisant  le  g^este  de  copier  les  mots 
incompris  ? 

Peut-il  écrire  ? 

Si  on  lui  fait  cesser  un  moment  cet  acte,  peut-il  ensuite  le  con- 
tinuer dans  le  môme  sens,  à partir  de  l’endroit  où  il  s’est  arrêté. 

Peut-il  localiser,  dans  les  mots  qu’il  vient  de  tracer,  une  faute, 
y souligner  et  reconnaître  un  signe  particulier  quelconque. 

Dans  quelle  mesure  le  malade  a-t-il  conservé  le  sens  de  la  signifi- 
cation de  signes  conventionnels  tels  que  ; 

La  valeur  des  chiffres  ? 

Des  symboles  convenus  de  la  ponctuation? 

Des  cartes  à jouer  ? 

Des  pièces  du  jeu  d'écliec,  etc. 

V.  Examens  dwers complémentaires.  — Chez  tout  aphasique  il  faut 
se  rendre  compte  de  la  façon  dont  il  effectue  les  actes  suivants  ; 

a)  La  répjétilion  à haute  voix  ; 

b)  La  lecture  à haute  voix  ; 

c)  La  copie; 

d)  L’écriture  sous  dictée. 

Si  le  malade  a plus  ou  moins  perdu  la  faculté  d’exprimer  sa 
pensée  par  la  parole  ou  l’écriture,  est-il  en  mesure  d’y  suppléer 
par  un  jeu  approprié  des  muscles  de  son  visage,  par  de  la  mimique. 

( .\bscnce  i\.’  ttinimie .) 

Si  le  malade  a eu  une  éducation  musicale,  observer  l’état  de 
cette  faculté  chez  lui. 

Le  malade  comprend-il  les  signes  écrits,  exprimant  sur  le 
papiei  les  airs  musicaux?  (Pas  d’alexie  musicale.) 

Assirnile-t-il  comme  il  convient,  en  tant  qu’air  musical  constitué, 
les  sons  entendus  d’un  morceau  exécuté  auprès  de  lui  ? (Pas 
d’arnusic  auditive.) 
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Est-il  capable  de  jouer  d’un  instrument  comme  avant  ses  troubles 
du  langage?  (Pas  d’amusie  motrice.) 

Est-il  capable  d’écrire  un  morceau  de  musique?  (Pas  d’amusie 
grapbique) . 

Il  est  particulièrement  important,  une  fois  l’examen  des  troubles 
aphasiques  terminé,  de  définir  comment  se  combinent  les  diverses 
variétés  : 

Est-ce  une.  aphasie  d’expression: 
soit  agrapliie  et  aphémie  combinées; 
soit  agrapliie  pure  (rare); 
soit  aphémie  pure  ? 

Une  aphasie  de  réception  : 
soit  cécité  et  surdité  verbales  combinées; 
soit  l’une  ou  l’autre,  isolée,  pure. 

Y a-t-il  combinaison  d’aphasie  d’expression  et  de  réception. 

La(|uelle  ? 

Y a-t-il  : 
l^arapbémie  ; 
paragrapbie  ; 
aphasie  amnési(|iie  pure; 
altération  des  actes  : 
de  dictée  ; 
de  copie  ; 

de  lecture  à haute  voix; 
de  répétition  ; 

de  (juebjues-uns,  de  tous,  d’un  seul? 

Point  trîîs  important  ; définir  si  les  accidents  aphasiques  sont  f 
persistants  ; 
en  voie  d’aggravation  ; 
en  voie  d’amélioration; 
accidentels;  fugaces. 

Règle  générale  : môme  quand  il  s’agit  d’une  aphasie  en  appa- 
rence purement  motrice  (agrapliie,  aphémie)  s’attacher  à préciser 
l’état  des  fonctions  sensorielles  (centres  de  la  cécité  et  de  la  sur- 
dité verbales  '). 

On  devra,  enfin,  établir  par  les  commémoratifs  les  circonstances 
qui  ont  accompagné  le  début  des  accidents  aphasiques. 

1.  Cela  à cause  de  l’importance  prédominante  que  l’on  accorde  tous  les  jours 
davantage  aux  centres  de  i’écei)tion  dont  l’altération  est  considérée  do  plus  en  plus 
comme  intéressante  môme  vis-à-vis  des  aphasies  motrices. 
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Signes  iViclus,  ou  à’ inondütion  ventriculaire  ? 

de  ramollissement  ? 

V a-t-il  une  paralysie  des  membres  et  comment  est-elle  dis- 
posée? Droite,  gauche,  hémiplégie,  monoplégie? 

Ceci  est  très  important  parce  ([ue,  on  le  cornprendia,  on  peut 
déterminer  par  la  connaissance  des  régions  paralysées  le  sit'ge  et 
l'étendue  aux  circonvolutions  motrices  des  liennsphei  es  de  la  lésion 
initiale,  et  du  môme  coup,  sa  topographie  par  rapport  aux  centres 
voisins  du  langage. 

On  se  demandera  également  : 

Le  malade  a-t-il  des  signes  de  tumeur  cérébrale? 

Héactions  de  compression  corticale  ou  centrale. 

Signes  de  paralysies  des  nerfs  crâniens. 

Vomissements,  constipation,  céphalée. 

Quel  est  l’état  des  artères  ? Souples  ? Indurées  ? (artério-sclérose). 

Etat  du  cœur  ? de  la  crosse  aortique  ? 
embolies; 
endocardite  ; 
sclérose  ? 

Le  malade  est-il  syphilitique  ? 

Le  traitement  mercuriel  modifie-t-il  les  troubles  aphasiques  ? 

Le  malade  est-il  un  névropathe?  Stigmates  d’hystérie.^  Commé- 
moratifs émotionnels  ? Début  soudain  ? 

Se  méfier,  surtout  si  l’aphasie  est  motrice  pure  et  d’une  inten- 
sité réalisant  le  mutisme  absolu. 

En  cas  de  grandes  difficultés  diagnostiques,  pratiquer  l’anes- 
thésie générale  par  le  chloroforme  ou  l’éther;  très  souvent,  dans 
la  période  d’excitation  ou  au  réveil,  l’aphasique  hystérique  se 
trahira  en  s’abandonnant  à un  verbiage  caractéristique. 

Ne  jamais  négliger,  chez  un  aphasique,  de  définir  avec  précision 
son  état  mental  (voir  l’examen  détaillé  au  paragraphe  spécial). 

Insister  surtout  sur  l’état  d’indifférence  ou  d’exaspération  qu’ils 
présentent  on  face  de  leur  mal. 

Etat  de  1 émotivité,  rires  et  pleurs  spasmodiques  ou  non. 

Influence  des  émotions,  des  surprises,  sur  le  trouble  du  lan- 
gage. 

Anarthries.  Dysarthries. 

S assurer  que  le  malade  a une  intelligence  intacte;  qu’il  a con- 
servé la  faculté  de  composer  des  mots  avec  les  souvenirs 
appropriés  de  sa  mémoire  d’articulation  verbale. 
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S’assurer  par  conséquent  : 

Qu’il  sait  parfaitement  ce  qu’il  veut  dire,  qu’il  est  capable  de 
constituer  le  mot  adéquat  à sa  pensée  ; qu’il  connaît  ce  mot 
et  peut,  au  besoin,  indiquer  quel  nombre  de  syllabes  il  con- 
tient. 

Définir  ensuite  le  trouble  : 

Est-ce  un  bredouillement  absolument  inintelligible,  que  n’accom- 
pagnent que  des  mouvements  à peu  près  vains  de  la  langue  et 
des  lèvres  ? 

Est-ce  un  trouble  plus  partiel,  caractérisé  par  une  sorte 
d’empâtement  dans  les  phrases  émises,  comme  si  le  malade 
parlait  la  bouche  pleine  de  bouillie? 

La  difficulté  est-elle  la  môme  pour  toutes  les  articulations,  ou 
spécialisée  pour  certaines? 

Les  voyelles  sont-elles  plus  facilement  émises  que  les  consonnes  ? 
Faire  prononcer  successivement  au  malade  : 

Des  voyelles  : a,  e,  u,  etc. 
des  <lcntales,  labiales,  palatines. 

La  parole  est-elle  simplement  bredouilléc,  ou  scandée,  spasmo- 
di(jue,  (explosive?  Y a-l-il  simj)lement  empâtement  des  plirases  ou 
un  trcnd)l('im'nt  glosso-labié  ? Donne-t-il  un  caractère  trémulant  à 
la  prononciation  ? 

Etudier  la  ia(;on  dont  s’exécutent  : 
la  lecture  ; 
l’écriture; 
l’audition. 

Examiner  : 
les  lèvres; 
la  langue  ; 
le  voile  du  palais; 
le  larynx. 

Relever  avec  soin  toute  trace  de  paralysie  de  ces  organes. 

La  mutité  des  idiots,  des  déments,  des  comateux  ne  prête  pas  à 
des  considérations  très  spéciales.  Le  trouble  du  langage  est  géné- 
ralement si  accentué  et  l’état  général  si  atteint  que  l’on  ne  peut 
guère  que  constater  l’absence  de  langage  spontané  et  provoqué. 


EXAMKN  DK  LA  NUTHITION  DKS  TISSUS 
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EXAMEN  DE  LA  NUTRITION  DES  TISSUS 
TROUBLES  TROPHIQUES 


Les  maladies  du  système  nerveux  s’accompagnant  très  souvent 
de  troubles  trophiques,  l’examen  de  la  nutrition  des  tissus  est  de 
grande  importance. 

L’examen  doit  Cdre  différent  suivant  que  les  troubles  sont: 
localisés  ; 
généralisés. 

A.  — Troubles  localisés. 


a.  La  peau  présente-t-elle  une  éruption  quelconque  ? 

Si  oui,  en  quel  point  : 
face  ; 

tronc,  membres; 
extrémités  ? 

L’éruption  est-elle  : 
fugace  ; 
persistante  ; 
tenace? 

Quelle  est  l’étendue  du  territoire  éruptif  ? la  forme  de  scs  limites  ? 
Occupe-t-il  le  territoire  d’un  nerf  périphérique,  de  plusieurs,  un 
segment  de  membre  ou  une  tranche  de  tronc. 

Quel  est  le  type  de  l’éruption  ? 

Erythémateux,  (léger  ou  accentué  avec  exsudation? 

— — sans  exsudation  ? 

vésiculeux  (en  groupes  espacés  sur  fond  rouge  ou  livide)? 

nombre,  contenu  des  vésicules? 
bulbeux  (pempbigus),  type  berpétiforme  ? 

— — eczémateux  ? 


O 

IJ. 


La  peau  présente-t-elle  une  ulcération? 

Nature,  étendue,  profondeur  de  l’ulcération  ? 

Les  limites.  Les  bords  : 
décollés,  livides,  violacés;  anfractueux? 

Le  fond.  Sécrétion  : 

Lus  ou  pas  ; sang  ? 

Profondeur  par  rapport  aux  muscles,  aux  os,  aux  articulations. 
^ a-t-il  élimination  de  séquestres  osseux  ou  débris  organiques 
quelconques  par  la  plaie  ? 
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Commenta  évolué  l’ulcération  ? 

A-t-elle  débuté  par  un  érythème,  transformé  en  vésicules  ensuite 
rompues,  laissant  alors  le  derme  à nu?  (cscliare.) 

Existe-t-il  un  rapport  quelconque  entre  Tulcération  et  les  frotte- 
ments subis  par  la  peau  du  malade  du  fait  de  certaines  positions? 
(Décubitus). 

L’eschare  est-elle  fessière,  sacrée,  coccygienne,  etc.  ? Décubitus 
acutus. 

L’ulcération  a-t-elle  débuté  par  la  formation,  aux  mains  ou  aux 
pieds,  d’un  durillon,  d’une  fause  séreuse?  (Mal  perforant.) 

Les  téguments  sont-ils  sensibles  autour  de  Tulcération  ? 

Ses  bords  et  son  fond  sont-ils  sensibles? 

V.  Y a-t-il  une  lésion  gangréneuse  de  la  peau? 

Uuellc  est  l’étendue  de  la  lésion?  Son  siî'gc?  Lésion  sèche  ou 
humide?  Sanie  ou  suppuration?  Quelle  odeur?  Y a-t-il  sphacèle 
et  éliminations  de  débris  organi(jues? 

0.  Quelle  est  l'éjiaisseur,  la  consistance  de  la  peau? 

A-t-elle  une  consistance  lig'neuse,  très  résistante  au  toucher, 
avec  tuméfaction  dilfusc,  accompagnée  de  sensations  d’onglée,  de 
crampes,  de  fourmillements?  (Sclérodermie.) 

La  [)eau  est-elle  sî'cbe,  luisante,  lisse,  donnant  l’impression 
d’une  peau  de  batracien,  tendue  et  vermissée,  avec  ou  sans  desqua- 
mation coexistante?  (Clossy-Skin). 

V a-t-il  un  état  icbtyosi(iue,  c’est-à-dire  épaississement  cutané 
avec  état  écailleu.x  (peau  de  poisson). 

e.  Y a-t-il  de  la  eganose  ou  gtielque  autre  coloration  anormale  ? 
■ Y a-t-il  du  dermügra|)bisme,  c’est-à-dii‘e  une  sorte  d’urticaire 
provo(jué  (jui  consiste  en  l’a|)])aiMtion  d’une  raie  rosâtre,  saillante, 
en  relief,  lors(jue  l’on  excite  la  [>eau  avec  un  objet  mousse  et  de 
petite  dimension  (j)ointe  d’un  crayon,  manche  de  porte-])lumc,  etc.). 

Y a-t-il  trace  d’iiémoi'ragies  sous-cutanées,  d’ecchymoses  ? 
Leur  étendue,  leur  coloration  ? Définir  par  mode  d’apparition. 

Examicn  des  annexes  de  la  peau 

1.  Les  cheveux?  Leur  état?  Y a-t-il  de  la  calvitie?  De  la  cal- 
vitie précoce,  généralisée,  partielle  ? Y a-t-il  des  plaques  de  pelade  ? 
Y a-t-il  des  inégalités  d’accroissement  sur  le  territoire  d’implan- 
tation des  cheveux?  Y a-t-il  hyperactivité  de  la  production  pileuse. 
Les  poils  ? 
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2.  Les  ongles?  volume?  forme?  Sont-ils  Itiiges,  uplulis,  en 
verre  île  montre  (iicromégîilie,  osteo-;u‘tlii  opatliie,  hypei  ti  opinante 
pneumiciue  de  P.  Marie).  Sont-ils  pourvus  de  façon  exagérée  de 
petites  taclies  blanches?  (albugo).  Sont-ils  a idcctles,  layes, 
écaillés,  fragmentés  ? Sont-ils  en  voie  de  séparation  de  leur  ma- 
trice et  de  chute?  Les  chutes,  si  elles  ont  lieu,  se  produisent-elles 
de  façon  périodique? 


Examkx  du  tissu  culi.ulaire 

a.  V a-l-il  de  l’infiltration  du  tissu  cellulaire  ? OEd'eme  ? 

Quel  est  son  siège,  son  étendue,  son  intensité  ? 

J*araît-il  dù  à une  cause  banale,  telle  que  compression  quel- 
conque des  veines  ou  immobilisation  prolongée  des  membres? 

S’agit-il  d’un  OHlème  neuropathicjuo  à proprement  parler? 

Est-il  blanc,  rosé,  bleu,  mou,  dur,  élastique? 

Est-il  distribué  sur  le  territoire  d’un  nerf  malade,  de  plusieurs  ? 
Est-il  localisé  au  voisinage  des  articulations?  Conserve-t-il  l'em- 
preinte du  doigt  ? (distinction  avec  pseudo-lipomes). 

(j.  V a-t-il  épaississement  du  tissu  cellulaire,  avec  tuméfaction 
et  aspect  boursouftlé  ? (cachexie  pacliydermique,  myxœdème). 

Quelles  sont  les  régions  atteintes?  Joues,  paupièi’es,  nez? 
.\spect  d’ensemble  du  visage  ? Poufli,  pleine  lune,  expression 
d’hébétude  dans  la  graisse? 

V.  \ a-t-il  inllammation  suppurative  du  tissu  cellulaire?  Quel 
mode  d’apparition?  Quelle  évolution?  douloureuse  ou  indolore? 
(panaris  analgésique  de  .Morvan,  sy-ringomyélie,  lèpre). 


Examen  des  articulations 


a.  Regiom  prriarticulaires . — Y a-t-il  de  la  rétraction  fibro- 


ligamenteusc  ? 


Le  membre  est-il  dans  une  position  anormale  ? 

S assurer  (|ue  ce  n’est  pas  du  fait  d’une  contracture  musculaire 
et  qu  il  existe  un  état  de'  rétraction  périarticulaire,  opposant  un 
obstacle  mécani(|ue,  persistant  môme  sous  chloroforme. 


Articulalions.  — Les  articulations  sont-elles  déformées? 
Déformées  par  épanchement  intra-articulaire  ? 

par  gonllement,  œdème  des  téguments? 
délorniation  des  extrémités  osseuses? 

^ a t-il  absence  de  douleurs  ? 


94 


EXAMEN  DU  MALADE 


Hyperthermie  locale  ? 

Rougeur  ? 

Comment  se  font  les  mouvements  ? Y a-t-il  laxilé  ligamenteuse 
et  exagération  d’amplitude  des  mouvements  normaux,  présence 
de  mouvements  inhabituels,  impossibles  à l’état  normal  ? 

Y a-t-il  de  véritables  dislocations  ou  luxations  (membres  de  poli- 
chinelle), subluxations,  produites  spontanément  ou  provoquées. 

Ces  luxations  sont-elles  indolores,  et  se  réduisent-elles  facile- 
ment et  sans  douleurs  ? 

Quelles  sont  les  articulations  atteintes? 

Existe-t-il  des  craquements  articulaires  ? 


Examen  des  os 

Quel  est  le  volume  des  os  ? Leur  solidité,  leur  résistance  ? Y a- 
t-il  eu  production  tle  fractures  spontanées  ? Arrêt  de  développe- 
ment manifeste?  (membres  de  policbinelle).  Quels  sont  les  os  où 
se  manifestent  ces  désordres? 


H.  — Troubles  généralisés. 

Décrire  s’il  y a lieu,  les  désordres  tropbi(|ues  occupant  simul- 
tanément j)lusieurs  tissus,  peau,  tissu  cellulaire,  muscles,  os, 
articulations.  \ a-t-il  tout  im  ensemble  de  phénomènes  d’ari'èt  de 
déveb)j)j)ement  et  de  défaut  de  nutrition? 

Déci’ire  aussi  si  le  cas  s’y  pi-ôte  : 

Les  atroj)bies  d’une  moitié  de  la  tête  avec  dégénérescence  cuta- 
née, musculaire,  osseuse.  (Ilermiatropbie  faciale). 

Les  hypertrophies  des  extrémités  supérieure,  inférieure  et 
cépbali(|ue,  avec  mains  en  battoir,  <loigts  en  boudins,  pieds 
camards,  front  bas,  ne/  énorme,  maxillaire  saillant,  etc.  (Acro- 
mégalie), etc. 

N.  B.  — D’une  fa(;on  générale,  on  ne  devra  jamais  négliger  pour 
se  rendre  compte  de  l’état  de  nutrition  des  tissus  : 

D’apprécier  l’état  de  la  circulation  périphérique.  (Voir  examen 
de  l’appareil  circulatoire). 

De  noter  l’état  de  la  température  générale  et  locale,  ceci  très 
important. 

La  température  locale  relevée  avec  des  tbermomètres  spéciaux, 
particulièrement  sensibles,  donnera  souvent  des  résultats  fort 
intéressants,  à condition  de  la  relever  comparativement  sur  les 
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TROUBLES  VISCÉRAUX 
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parties  saines  et  sur  les  parties  malades  ; 1 hypothermie  cutanée 
est  un  signe  important  de  mauvaise  nutrition  des  tissus. 

Un  signe  également  important  est  1 état  de  la  sécrétion  sudorale 
au  niveau  des  téguments  malades.  (Voir  examen  des  sécrétions). 
On  doit  examiner  la  sudation  spontanée,  comparativement,  sur  les 
parties  saines  et  sur  les  parties  malades.  On  peut  la  provoquer 
expérimentalement  par  l’épreuve  de  la  pilocarpine  de  Strauss  ; elle 
consiste  à faire  simultanément  une  injection  de  pilocarpine  sur  la 
partie  malade  (paralysie,  atrophie,  état  anormal  de  la  peau,  etc.) 
et  une  autre  sur  la  région  saine  homoloque.  On  notera  si  le  phé- 
nomène est  égal  des  deux  côtés  : 
comme  intensité  ; 

— durée  ; 

— caractère  du  liquide  excrété  ; 

— moment  d’apparition  et  de  disparition. 


EXAMEN  DES  APPAREILS.  TROUBLES  VISCÉRAUX 
D’ORIGINE  NERVEUSE 

.1.  — Appareil  circulatoire 

Le  cœur  : 
inspection  ; 
palpitation  ; 
percussion  ; 
auscultation. 

Y a-t-il  des  palpitations? 
nombre  des  battements  ; 
intensité  des  battements. 

Sont-elles  continues  ? 
par  accès  paroxystiques  ? 

\ a-t-il  des  douleurs  précardiaques  de  l’angoisse  ? 

Intensité  du  phénomène,  sa  fréiiuence,  les  indications.  Appari- 
tion capricieuse,  ou  périodique  ? 

Le  pouls,  caracU'res  au  toucher  : 
lort,  vibrant; 
expansif; 
petit,  dépressihle  ; 
régulier  ou  irrégulier  ; 
nombre  des  pulsations  à la  minute  ; 
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Irop  (tachycardie)  ; 

pas  assez  (40,  30,  24  à la  minute). 

Pouls  lent  ; 

Temporaire  ; 
permanent. 

Dans  ce  dernier  cas,  noter  coïncidence  avec  : 
troubles  respiratoires  et  dyspnée; 
accès  apoplecLifs  ou  syncopaux. 

P.  L.  peVin.  = mal.  de  Slockes-Adams. 

Mesurer  la  pression  artérielle  et,  si  l’observation  le  permet,  la 
relever  avant,  pendant,  après  les  paroxysmes,  si  la  maladie  en 
présente. 

Capillaires.  — Existence  ou  non  de  pouls  capillaire? 

Haie  méning-itique  de  Trousseau  (persistance  d’une  raie 
blanche,  puis  l'ouge  sur  la  peau  après  une  excitation  avec 
l’ongle). 

\ a-l-il  traces  d’asphyxie  locale  des  extrémités  ? (Maladie  de 
Uaynaud). 

La  /lèvre.  — Exjiloration  tbermométrique. 

Si  le  tb(‘rmoni(‘tre  axillaire,  rectal,  indiijue  de  la  lièvre,  chercher 
tà  (lélinir  si  c’est  un  résultat  de  l’aUèction  nerveuse  du  sujet,  à pro- 
jirement  parlei’  ? 

Est  -ce  le  résultat  d’un  état  pathologique  connexe  ou  d’une 
comjilication  (üdle  la  (iîivre  [>ar  infection  ui’inaire,  dans  myélites). 

Noter  les  résultats  conqiarés  (h;  l’examen  du  pouls,  de  la  tem- 
pérature. 

a-t-il  eoncordamn'  ou  dissociation? 

En  cas  d(ï  maladie  à ])aroxysmes,  [inmdre  la  température  avant, 
aj)ivs,  et  surtout  pendant  le  jiaroxysme. 

H.  Al'PAllElI.  IIESPIUATOIRE 

Poumons  : 

Inspection  ; 
palpation  ; 
percussion  ; 
auscultation. 

V a-t-il  dyspnée?  Son  type  ? 

avec  anxiété? 
sans  cyanose? 

Disparaît-elle  pendant  le  sommeil  ? 
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V traces  de  paralysie  diapliragiiialiijue  '? 

— — de  contracture  ? 

a-t-il  hoquet? 

— • élernueinenls? 

— bàilleuients  ? 

Larynx. 

La  voix  ? 

normale  ou  pathologique  ; 

basse,  étouHee,  anxieuse,  rauque,  bitonale,  éclatante,  spas- 
modiiiue,  cornage,  dysphonie,  etc. 

Les  spasmes  ? 

Toux  ; caractères,  sonorité  avec  expectoration  ; 


mugissements  ? 
aboiements  ? gloussements  ? 
cris  d’animaux  ? 

sensation  d’étoulTernent,  de  strangulation? 
sensation  de  boule?  (sensation  de  corps  rond  et  dur  montant 
de  l’épigastre  à la  gorge  et  y déterminant  des  étouffements?) 
V a-t-il  apparition  simultanée  et  évolution  de  : 
toux  coqueluchoïde  ; 

suffocation  ; , 

apnée  temporaire; 

perte  de  connaissance,  convulsions,  chute  (crise  laryngée  du 
tabes). 

Laryngoscope? 

étal  des  muscles,  des  cordes  vocales  ? 
constater  si  elles  sont  atrophiées. 


sans  expectoration; 


C-  — Appareil  digestif 


beaucoup  de  nerveux  sont  des  dyspeptiques;  Texamen  détaillé 


La  plupart  des  symptômes  sont  des  signes  subjectifs  et  sont 
pn;ci.sés  par  le  malade  lui-rnéme. 


la.  l'i.Euiiv.  — Système  nerveux. 
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UapporL  des  phases  de  la  dj-spepsic,  de  la  coiistipalion,  des  excès 
«ralimenlation  avec  les  paroxysmes  convulsifs,  névralgiques  ou 
autres. 

Noter  s’il  y a le  groupement  symptomatique  ci-dessous,  dont  la 
constatation  est  de  grande  importance  ; douleurs  atroces  à l’épi- 
gastre, crampes  ; vomissements  incoercibles  alimentaires  ; bilieux, 
sanglants,  le  tout  survenant  brusquement,  avec  retours  pério- 
diques des  accidents  ou  à intervalles  assez  réguliers.  (Crise  gas- 
trique des  aUixi([ues.' 

-Noter  l’existence  : . 
d’entéralgies, 
d(‘,  crises  rectales. 

I^xaminer  le  tube  digestif: 

Langue,  .Mastication,  déglutition, 
l'jstomac  : 
réti-acté  '? 
dilaté  '! 


(rellux  , fosses  nasab's)  ; n^sopluigisme  (diagnostic  pai- 
cathétérisme). 

\ (iiitn;  : 
gonllé? 
lympiinisrne 
ajdati  (m  bateau  V . 

I .Noter  j)ai‘  la  palpation  e,t.  l’inspection  s’il  y a de  la  viscéi’optosi' 
(c’e.st-à-dii‘e  tendanci'  généiaib*  d('s  viscèrc's  à perdi’e  la  tonicité  de 
b'iii’s  attaches). 

Appréci(‘r  dans  ce  cas  : 

la  tonicité  de  la  paroi  abdominale  : 

celle,  des  tuni(jues  stomacales  ; 

celbi  de  l’inU'stin  et  en'particidier  des  côlons  transverse  et  d(îs- 
cendant. 

L(*,  rein,  la  laite,  le.  foie,  la  matrice,  sont-ils  maintenus  à leur 
position  normale  ou  ndâcbés  de  leurs  ligaments,  [)lus  ou  moins 
<lesçendus  ? 

S’il  y a des  vomissements  : 

sont-ils  pénibles,  nauséeux,  avec  efforts  '?  ou  faciles,  sans  con- 
tractions pénibles,  de  véritables  régurgitations  ? (Caractères  du 
vomissement  cérébral.) 

Examiner  la  nature  du  liquide*,  rendu  : alimentaire,  muqueux, 
bilieux,  teinté  de  sang,  franchement  hématique  ^ 
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Au  cas  où  le  malade  accuse  des  symplôines  de  rétenlioii  ou 
d’incoiUiiience  fécale,  praliiiuer  le  loucher  reclal  ; se  rendre  coinple 
de  la  loiiicilé  du  sphincter;  faire  « pousseï'  » le  malade;  cel,  ed'ort 
correspond-il  à une  impulsion  des  tuniijues  péri-rectales  ? Au 
besoin  donner  un  lavement  ; ([uelle  (juanlilé  d’eau  le  malade 
peut-il  garder  sans  la  rendi'e  et  combien  de  temps  ? 

Sent-il  le  passage  à l’examen  anal,  du  doigt  ou  de  la  canule  ? 


D.  — Appareil  urinaire 


Il  faut  faire  l’examen  cliniijue  du  fonctionnement  du  rein  et 
de  la  vessie  ; 

faire  rexamen  clinique  et  microscopique  des  urines. 

Comment  urine  le  malade  ? 

Pas  du  tout?  (Anurie.)  Noter  s’il  y a évolution  connue  des  acci- 
dents graves  de  rurémie. 

Difficilement  '?  (Ischurie.) 

Pas  assez?  (Oligurie.) 

Trop  ? (Polyurie.) 

Tout  cela  est-il  : 
permanent  ? 
passager  ? 

d apparition  irrégulière?  périodiijue? 

Les  urines  sont-elles  normales? 

Contiennent-elles  ; 

Sucre  ? 

.Uljumine  ? 

Pigments  biliaires?  Urobiline? 

Indican  et  sullo-conjugués  ? 

Le  taux  des  éléments  constitutifs  de  l’urine  est-il  • 
abaissé  ? • 


accru  ? 

La  formule  des  phospliates  est-elle  : 
normale  ? 
invertie  ? 

L’urine  contient-elle  des  éléments  ligurés  ? 

.é  *1-  .nicobes  cl 
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E.  '■ — Appareil  génital 


État  : 

Des  testicules  ; 
de  la  verge  ; 
de  la  vulve  ; 

des  ganglions  inguinaux  ; 
du  vagin  ; 
de  Tutérus. 

Rechercher  attentivement  les  traces  d’affections  vénériennes,  et 
particulièrement  les  marques  récentes  ou  anciennes  d’accidents 
syphilitiques  qu’il  importe  fort  de  constater  chez  tout  malade  du 
système  nerveux. 

Etat  de  l’appétit  sexuel  (interrogatoire). 

Ih'ections  : 

Leur  fréijuence. 

Leur  intensité, 
hijaculations  : 


l’récoces  ? 
d’ardives  ? 

Voluptueuses  ? 

Insensibles  ? 

Ivxaminer  s’il  n’y  a pas  trace  d’orchite  chronique  (Lcslicule  tu- 
berculeux, testicule  dur,  insensible,  en  galet  des  sypbilitiques). 
Existence  de  pertes  séminales?  h’réijuence,  intcnsilé  : 
diurne.s  ? 


nocturnes,  avec  ou  sans  rêves  voluptueux? 


F.  — Sécrétions  en  général 


1°  Fécrélion  salivaire.  — Le  malade  présente-t-il  un  excès  de 
salivation?  (IHyalisme  sialorrbéc.) 

JjC  malade  est-il  soumis,  au  moment  de  l’examen,  à un  traite- 
ment bydrargyrique? 

Dans  quelles  proportions? 

Aspect  de  la  salive. 

Louche  ? 

Opalescente  ? 

Transparente  (salive  des  maladies  nerveuses). 

Odeur  ? 

Réaction  alcaline  ? 
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Aculc,  albumineuse  ou  pas  ? 

L’excréliou  se  lait-elle  : 

par  crachottenients  nombreux  et  l’epetés? 
par  écoulement  continuel  au  coin  des  lèvres  ? 

Y a-t-il  coexistence  de  troubles  douloureux? 

de  pbéiiomènes  dyspeptiques  ? 

Le  plyalisme  est-il  : 

Continu  ? 

Temporaire  ? 

Intermittent?  (Écume  buccale  des  paroxysmes  convulsifs.) 
L’excitation  de  la  muqueuse  linguale  par  le  courant  faradique 
augmente-t-elle  la  sécrétion  salivaire  ? 

2°  Sécrétion  sudorale. 
a.  Sécrétion  spontanée. 

Y a-t-il  suppression  localisée  des  sueurs  ? 

— — généralisée  (anbydrose). 

Y a-t-il  excès  de  sécrétions  ? 

Localisées?  (Épbidroses.) 

Généralisées  ? (Ilyperhydrose.) 

Y a-t-il  diminution  de  sécrétion? 

Y a-t-il  perversion  de  la  sécrétion,  c’est-à-dire  sueurs  colorées? 
(chrondiidrose),  sueurs  de  sang?  (Mématbidrose.) 

Sécrétion pjrovoquée.  — Épreuve  de  la  pilocarpine  de  Strauss 
(voy.  examen  de  la  peau.  Troubles  trophiques). 

3°  Sécrétion  lacrymale.  — Y a-t-il  abolition  de  la  sécrétion  ? 
diminution  ? 

Le  recberclier  en  soumettant  le  malade  à l’influence  des  exci- 
tants normaux  physiques  ou  psychiques. 

\ a-t-il  excès  de  sécrétion?  (Lpiphora.) 

Y a-t-il  larmoiement? 

Y a-t-il  des  crises  de  larmes,  liées  à l’évolution  de  paroxysmes 
(juelcon([ues. 

.Noter,  s il  y a lieu,  le  phénomène  exceptionnel  des  larmes  de 
sang. 


EXAMEN  DE  L’INTELLIGENCE 

Le  malade  accuse  une  perturbatiompuelconque  de  son  inlelHyence. 
(1j  interrogatoire  ne  peut  évidemment  constituer  ([u’une  partie  de  la 
besogne  ; il  doit  nécessairement  être  complété  par  l’e.xanien  direct 
et  les  expériences  clini(|ues  appropriées  ; nous  ne  pouvons  nous 
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enquérir  ici  que  de  ce  que  le  malade  ressent  et  non  de  tout  ce  qu’il 
peut  présenter.) 

1“  L' intelligence  est  anéantie.  Le  malade  ne  pent  donner  auc2ni 
renscignnnent  sur  son  état,  ni  par  gestes,  ni  par  mots  (Coma). 

De  pareils  cas  sont  justiciables  de  l’examen  direct.  Cependant 
on  peut,  en  consultant  les  personnes  de  l’entourage,  recueillir  des 
données  précieuses. 

Tl  faudra  demander  : 

Est-ce  la  première  fois  que  le  malade  tombe  en  état  comateux, 
ou  a-t-il  déjà  présenté  des  ])bénomènes  semblables?  Dans  ce 
dernier  cas,  en  recueillir  la  description. 

T-jC  malade  est-il  brusquement  tombé  dans  cet  état,  ou  a-t-il  pré- 
senté des  prodromes  ? 

TjOS(|uels  ? Ces  délhiir  (ixactement. 

Comment  a débuté  l’état  comateux  ; avec  ou  sans  ebute?  I-jO 
malade  étail-il  essouldé  ou  non  ? 

.\vail-il  en  uiuî  maladie  antéimuiro ? Lafiuelle? 

A-t-il  élé  asjjbyxié  ? empoisonné  ? 

.\-t-il  l’oeu  un  eboe  sur  la  tête?  En  quel  point?  Avec  quelle 
inlensilé  ? 

2"  Le  malade  peut  donner  lui-même  des  renseignements  sur  le 
trouhle  intellectuel  gu  il  présente  et  dont  il  a conscience. 

.Noter  d’abord  la  façon  dont  bi  malade  répond  depuis  le  début 
de  l’inlcîrrogaloire. 

\a'.  fait-il  : 

Avec  (•larlé,  précision  ; on  vague  ('t  obscurité? 

.\vec  des  coniradiclions ? .Avec  assurance? 

.\v(‘c  l()(|nacilé  ou  i)aress(î,  embarras  ? 

.Avec  répugnanc(‘,  à j)arler,  on  conlentement  de  voir  que  1 ou 
s'occuj)C  d(ï  lui  ? 

Avec  coidiance  ou  méfiance? 

.Avec  gaîlé  on  morosilé  ? 

Anxieux  d’èti'c  fixé  sur  la  nature  et  gravité  de  son  mal,  ou  in- 
di  lièrent? 

Quel  est  l’état  de  sou  caractère  et  de  son  bumeur  ? 

Se  sent-il  : 

Déprimé  mentalement,  faible,  irrésolu,  distrait,  détaché  de  ce  qui 
se  passe  autour  de  lui  ? A-t-il  les  pleurs  faciles?  Est-il  sombie, 
maussade,  défiant,  craintif,  avec  des  terreurs  vagues  et  non  fon- 
dées? A-t-il  des  idées  fixes;  obsédantes?  Quels  sont  leurs  carac- 
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liTCS?  S’iinagiiic-t-il  que  c|ucl(|u’uii  lui  veiil  du  mal  et  le  j)Oursuil 
de  sa  haine?  Est  il  dégoûté  de  la  vie?  Désespéré  de  réussir  dans 
ce  qu’il  eiilrepreud?  A-t-il  des  idees  de  suicide? 

Se  sent-il  au  contraire  : 

Violent,  excité,  avec  des  impulsions  furieuses  et  de  fi’équentes 
exaspérations?  Est-il  expansif,  verbeux,  rieur?  Orgueilleux  et  sûr 
de  lui?  A-t-il  des  haines  violentes?  Sent-il  le  besoin  de  se  venger 
de  choses  imaginaires  ou  sans  importance? 

A-t-il  des  croyances  aux  choses  surnaturelles  et  fantastiques? 
Dans  (juelle  mesure? 

A-t-il  des  idées  de  grandeur,  des  appétits  sexuels  pervertis? 

A-t-il  des  répulsions  instinctives  pour  certains  contacts 
indillérents  aux  sujets  normaux  (métaux,  peau  de  fruit,  étoffes, 
etc.)  ? 

A-t-il  peur  des  espace  vides,  des  endroits  renfermés,  des  agglo- 
mérations de  foule  ? 

A-t-il  des  hallucinations,  des  délires  ? 

A-t-il  perçu  un  changement  quelconque  dans  le  fonctionnement 
de  ses  facultés  intellectuelles  ? 

Préciser  l’état  de  son  instruction. 

Sa  mémoire  est-elle  bonne  ou  défectueuse  ? 

Si  elle  est  imparfaite,  le  trouble  porte-t-il  sur  tous  les  souvenirs 
ou  sur  quehjues-uus  ? 

Sur  une  période  du  passé  ou  sur  toute  la  vie  antérieure  du 
malade  ? 

Si  le  trouble  porte  sur  une  série  de  souvenirs  de  même  ordre 
psychique,  les  délinir  exactement. 

Si  le  trouble  porte  sur  toute  une  période  de  la  vie  du  malade 
définir  sa  durée  : l’intensité  de  l’amnésie  pendant  ce  temps? 

Quelles  circonstances  ont  pi'écédé  l’amnésie?  Quels  sont  les 
souvenirs  existants  ? 

Quels  sont  les  souvenirs  conservées? 

— les  premiers  partis  ? 

— les  premiers  revenus  ? 

S enquérir  par  un  interrogatoire  semblable  de  l’état  de  ses 
facultés  : 

de  volonté  ; 
d’attention  ; 

d aptitude  au  travail  intellectuel; 
d’assimilation. 
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A-t-il  une  difficulté  quelconque  à grouper,  à utiliser,  à faire 
germer  les  connaissances  qu’il  peut  acquérir  ? 

A-t-il  des  angoisses?  En  préciser  les  conditions  et  le  caractère. 


EXAMEN  DU  SOMMEIL 


Comment  dort  le  malade? 

Trop,  pas  assez,  pas  du  tout  ? 

Y a-t-il  continuellement  ou  accidentellement  chez  lui  de  la  som- 
nolence ? Quand  apparaît-elle?  Quand  son  maximum?  Son  degré  : 
simple  envie  ou  besoin  impérieux?  Son  lien  avec  la  digestion, 
les  excès,  le  suianenagc,  une  douleur  ? 

Y a-t-il  de  l’insomnie?  Continuelle  ou  passagère?  Insomnie 
absolue,  ou  demi-sommeil?  Est-ce  une  insomnie  relativement  bien 
tolérée,  calme  ? ou  avec  agitation  nerveuse,  fatigue  extrême, 
désespoir  de  ne  j)ouvoir  trouver  le  repos  ? L’insomnie  est-elle 
totale  ou  j)artielle  ? Si  j)ai‘lielle,  est-ce  : 

Un  repos  de  (iueb|U(\s  beurcs  avec  réveil  définitif  pour  la  nuit? 
A (|uelle  heure  b;  réveil? 

Un  état  i)rimitif  d’insomnie,  avec  un  repos  final  vers  le  matin? 

Une  série  de  soiimu's  et  ib',  réveils,  ceux-ci  plus  longs  que  ceux-là 
ou  inversement? 

Le  malade  prend-il  di's  narcotiques  ? 

Est-il  menacé  d’insomnie  s’il  prend  du  café,  du  thé? 

La  fatigue  [)bysn[ue  produit-elle  ou  fait-elle  disparaître  l’in- 
sonmic?  ' 

Quelle  iniluence  sui‘  le  sommeil  ont  : les  cbaugements  d’air  et 
d’altitudes  ; les  variations  climatéri([ues. 

IjC  sommeil  est-il  calme,  profond,  insensible  aux  bruits  exté- 
rieurs ? 

I']sl-il  léger,  superficiel,  agité,  avec  secousses  dans  les  membres 
et  verbiage  ? 

\ a-t-il  des  rêves? 

Leurs  caractères.  Leur  fréquence.  Influence  des  actes  delà  veille 
sur  les  rêves  de  la  nuit,  et  des  rêves  de  la  nuit  sur  les  actes  du 


lendemain  ? 

Le  malade  se  souvient-il,  au  réveil,  de  ce  qu’il  a rêvé?  Y a-t-il 
une  idée,  un  événement,  une  personne,  un  objet  qui  fasse  plus 
babituellemenl  le  sujet  des  rêves? 

Les  rêves  sont-ils  : 


EXAMKN  nu  SOMMEIL 
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agréables  '? 
voluptueux  ■? 
indilTéreuts  ? 
ellrayants  ? 

V a-l-il  des  cauchemars? 

Que  reproduisent-ils  principalement? 

^ a-t-il  vision  d’animaux  ou  de  monstres  ? 

V a-t-il  représentation  d’un  sujet  se  rapportant  aux  occupations 
liabituelles  du  malade  et  à sa  profession  ? 

Impression  ressentie?  Intensité  de  la  frayeur? 

Le  malade  pousse-l-il  des  cris,  s’agite-t-il?  Se  réveille-t-il?  Une 
fois  réveillé  reste-t-il  (et  combien  de  temps)  sous  l’impression  du 
cauchemar  ? S’il  se  rendort,  reprend-il  le  môme  cauchemar  ? 

S’enquérir  auprès  du  malade  ou  de  son  entourage,  s’il  se  pré- 
sente des  manifestations  somnambuliques  quelconques? 

Arrive-t-il  au  malade  de  tomber  dans  des  états  analogues  au 
sommeil,  avec  insensibilité  généralisée,  apparence  de  la  mort, 
raideur  musculaire  de  tout  le  corps? 

Le  malade  connaît-il  des  régions  de  son  corps  dont  la  pression 
détermine  un  sommeil  spécial,  pondant  lequel  il  agit,  parle,  mar- 
che, sans  garder  aucun  souvenir  une  fois  réveillé? 

Tombe-t-il  dans  cet  état  à la  vue  d’un  objet  brillant,  à la  fixa- 
tion des  yeux  de  quelqu’un,  à la  vue  d’un  objet  animé  d’un  mou- 
vement radial  ? 

Constater  dans  quelle  mesure  ces  phénomènes  coïncident  avec 
des  signes  subjectifs  tels  que  grande  émotivité,  sensations  hyper- 
tluîsiques  anormales,  crises  convulsives,  etc.,  etc. 


DEUXIÈME  PXRTIE 


AXATO.MLE  MEDICALE  DES  CENTRES  NERVEUX 


deuxième  partie 


ANATOMIE 


médicale  des  centres  nerveux 


Le  système  nerveux  de,  l’homme  est  constitué  . ^ 
L Par  un  organe  central,  cerveau  et  moelle,  loge 


dans  un  canal 


Fig.  (i.  — Le  syslùnie  nerveux  central. 

Pc,  pédoncule  cérébral. — Pc,  protubérance.  — B,  bulbe.  — Me,  moelle  épinière.  — Ram,  racine 
antérieure  molrice.  — Km,  nerf  mixte.  — lU,  racine  sensitive  et  ganglion  spinal. 


osseux,  le  canal  cranio-vertéhral,  et  entouré  do  trois  enveloppes 
libreuses,  les  méninges.  — C’est  une  masse  volumineuse  de  sub- 
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stance  nerveuse  ; on  l’appelle  encore  axe  encéphalo-rnéclullaire, 
névraxe,  centres  nerveux.  Elle  constitue  la  partie  la  plus  impor- 
tante, la  plus  complexe  aussi,  du  système  nerveux; 

2“  Par  des  organes  périphériques  situés  au  dehors  do  ce  canal 
cranio-vertéhral,  comprenant  les  nerfs  périphériques,  cérébraux 
et  spinaux,  et  le  système  nerveux  sympathique,  avec  ses  cor- 
dons et  scs  plexus. 

Le  système  nerveux  central  (hg.  G)  extrait  du  canal  cranio-ver- 
téhral et  dépouillé  de  ses  trois  enveloppes  libreuses,  les  méninges, 
est  essentiellement  constitué  par  de  la  substance  grise  et  de  la  sub- 
stance blanche;  il  suflit,  pour  le  constater,  de  faire  dos  coupes 
de  la  moelle,  et  des  coujies  du  cerveau.  Dans  la  moelle,  la  sub- 
slance  blanche  est  à la  périphérie,  la  substance  grise  au  centre  ; 
dans  le  cerveau,  la  répartition  respective  des  deux  substances 
(>st  plus  complexe  ; on  peut  dire  (|ue  la  grise  y prédomine  au 
centre  et  à la  [lériphérie  et  (|ue  c’est  entre  les  deux  (|u’esL  logée 
la  substaiici!  blanche.  Substance  gidse  et  substance  blanche  ne 
didei'cnt  j)as  seuleimmt  par  leur  couleur  et  leur  situation,  elles 
dillenuit  aussi  au  ])oinl  de  vue  de  leur  structure,  c’est-à-dire  au 
point  d(‘.  vue  di^  rimiiortance  (jue  [irennent  dans  leur  constitution 
les  deux  éléments  histologi(jues  essentiels  du  tissu  nerveux  ; la 
libri!  nerveuse  et  la  cellub;  nerveuse.  Tandis  ([ue  la  substance 
blancbe  ne  contient  ([ue  des  libres  nerveuses,  il  y a à la  fois  des 
(ibi’L's  et  des  cellules  nerveuses  dans  la  substance  grise. 

|j(‘,  systimie  nerveux  périphéri(iue  — nerfs  [)éri[)héri(iues  céré- 
bro-sj)inaux,  cordons  et  plexus  sympathiques — est  surtout  coiu[)Osé 
de  libnis  nerveuses.  Seuls  les  ganglions  nerveux,  reiillements 
plus  ou  moins  volumineux,  situés  sur  le  trajet  des  nerls  cérébro- 
s[)iiiaux  et  sympatbi(|ues  présentent,  en  plus  des  libres,  des  cellules 
lUM’veuses.  Nous  retrouvons  donc  ici,  comme  dans  les  centres,  les 
deu.x  éléments  essentiels  de  tout  tissu  nerveux,  la  libre  et  la  cel- 
lule nerveuses.  Nous  les  étudierons  d’abord,  indé[)endamment  de 
leur  distribution  centrale  ou  péripbéri(|ue. 


FIBRES  ET  CELLULES  NERVEUSES 


Cellules  nerveuses.  — LjIIos  doivent  être  considérées  succes- 
sivement dans  les  centres  nerveux  et  dans  les  ganglions  péri- 
pliéri(iucs. 

Les  cellules  nerveuses  des  centres  nerveux  sont  très  volumi- 
neuses dans  les  zones  cellulaires  motrices  du  névraxe  et  sont  plus 
petites  dans  les  régions  sensitives,  notamment  dans  les  cornes 
postérieures  de  la  moelle  et  dans  le  cer- 
velet. Histologiquement,  ces  cellules  se 
composent  essentiellement  de  trois  parties, 
un  corps  cellulaire,  un  noyau,  des  prolon- 
gements. Le  corps  cellulaire  se  compose 
d’une  masse  protoplasmique,  finement  gra- 
nuleuse, parcourue  par  un  système  de 
librilles  ([ui  lui  donnent  un  aspect  finement 
strié  (Testut).  Etudiées  par  la  méthode  de 
Nissl,  très  il  l’or. Ire  du  jour  (durcissement 
|)ar  l’alcool,  puis  coloration  parla  fuchsine), 
on  constate  que  certai[ies  parties  du  corps 
proloplasmi(|ue  se  colorent  — parties  cliro- 
mati(jues  du  corps  cellulaire  — tandis  que 
d’autres  ne  se  colorent  pas  — parties  achromatiques  du  corps  cel- 
lulaire (lig.  7). 

-V  un  plus  fort  grossissement,  nous  voyons  (jue  cette  substance 
achromatique  du  corps  cellulaire  rej)résent.e  en  réalité  unréticulum 
enchevêtré  de  protoplasma  enserrant  entre  S(îs  mailles  une  matière 
ainorplie,  serni-li(|ui(lc.  Uéticulum  et  matiî're  semi  li(juide  consti- 
tuent lelémer.t  principal  du  coi’ps  protoplasmique,  celui  dans 
le(|uel  se  passent  les  ])hénomènes  hiologi(iues  essentiids  et  d'où 
dépend  la  vie  de  la  ctdlule  (jt  de  ses  prolongements.  — Les  parties 
chiômatiqutis  sont  constituées,  elles,  par  une  suhsiance,  dite 
chr  omatine,  disposée  le  long  des  travées  du  jrrotoplasma  achi’oma- 


Fi^.  7.  ' — Schéma  d’une 
cellule  nerveuse  colorée 
par  la  mé.liode  de  Nissl. 

P/),  prélongcniciil  proloplas- 
mi(|uc.  — N,  noyau.  — H, 
nucléole.  — Sc.  siilisiance  cliro- 
nial.ii|ue.  — Sa,  substance  aebro- 
raaliquc. 
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tique  sous  forme  de  grains.  Les  grains  chromatiques  sont  loin 
d’avoir  l’importance  biologique  de  la  substance  achromatique;  on 
peut  les  voir  se  réduire  et  disparaître,  sans  que  soit  compromise 
irrévocablement  l'existence  de  la  cellule  qui  les  contient  (fig.  8). 

Si  nous  jetons  les  yeux  maintenant  sur  la  partie  centrale  tlu 
corps  protoplasmique,  nous  ne  voyons  plus  de  travées  ni  de 

grains,  mais  une  petite 
^ masse  arrondie,  plus 

’ ou  moins  distincte, 

• renfermant  un  petit 

V ^ nucléole  réfringent  et 

bien  limité.  Cette  petite 
masse  est  le  noyau  do 
la  cellule  nerveuse. 

Les  prolongements 
do  la  cellule  nerveuse 
ont  une  importance  do 
tout  premier  ordre.  Ils 
sont  de  deux  espèces. 
Les  uns,  appelés  don- 
drites  (llis)  nouroden- 
drites,  sont  nombreux, 
de  forme  variqueuse; 


\ 
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Fig.  8.  — (Jraii<l('.  colliilc  l'adiculaim  do,  la  corne 
anlcrieuro  ; moelle  (‘pinière  d’un  lionirne  atlulle 
(d'après  Cornil  H Hanvicr). 


ils  se  résolvent,  après 
divisions  et  subdivi- 
sions successives  en 
branches  multiples  et 
ramiliées.  Ils  consti- 
tuent des  prolonge- 
ments do  protoplasma  non  modifié  du  coi’ps  cellulaire.  Ce  sont  les 
prolongemenlsjprotojilasmiquos  de  la  cellule  nerveuse.  Les  autres 
prolongements  de  la  cellule  nerveuse,  ou  plutôt  l’autre  prolon- 
gement, se  continue  visiblement  — caractère  essentiel  — avec 
le  cylindra.xeîd’une  libre  nerveuse;  c’est  le  prolongement  cylin- 
draxile  ou  axone  delà  cellule  nerveuse.  Lisse  et  régulier,  unifor- 
mément calibi'é,  il  émet  au  cours  de  son  trajet  de  nombreuses 
collatérales  (jui  s’en  détachent  à angle  droit  (fig.  9). 

Les  cellules  nerveuses  des  ganglions  périphériques  ont  une 
structure  histologique  un  peu  différente.  C’est  ainsi  (jue,  contrai- 
rement aux  cellules  des  centres  nerveux,  les  cellules  des  ganglions 
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cérébro-spinaux  sont  CMÜourées  d’uno  capsule  liyaliue,  capsule 
parsemée  do  noyaux.  les(iuels  appartiennent  à des  cellules  endo- 


Pig.  0.  — La  cellule  nerveuse  et  ses  proloiigeiuenls  {scliénia). 
e.  cylimlraxo  ou  axone.  — P/j,  prolongements  proloplasniic|iies. 


Iliéliales  revêtantes  ; en  outre,  ces  cellules  ne  sont  pas  nmlti[)0- 
laires,  c’est-à-dire  à prolongements  multiples,  mais  unipolaires. 


n’érnettanttiu’un seul  prolongement  (üg.  lü). 

D’aspect  cylindraxile,  ce  prolongement 
unique  se  divise  bientôt  en  deux  branches 
divergentes,  dont  Tune,  cellulifuge,  gagne 
les  centres  nerveux,  et  l’autre,  cellulipète, 
se  rend  à la  périphérie. 

(Capsulées,  comme  les  précédentes,  les  cel- 
lules des  ganglions  syrnpalliiques  sont  mul- 
tipolaires comme  celles  des  centres  nerveux. 


Fig.  dû.  — Cellule  en  '1' 
du  ganglion  spinal. 

Pc,  prolongement  central.  — 
P/J,  prolongement  pcripliériquc 


Fibres  nerveuses.  — Comme  nous  avons  l’ait  pour  les  cellules, 
nous  devons  distinguer  les  libres  nerveuses  selon  qu’elles  appar- 
tiennent aux  centres  nerveux  ou  à la  périphérie  (lig.  13). 

Les  fihi-es  des  centres  nerveux  constituent,  à elles  seules,  la 
substance  blanche  dcî  ces  centres,  mais  on  les  rencontre  aussi  dans 
les  parties  grises  du  névraxe.  Histologiquement,  on  doit  décrire, 
<-bez  elhîs,  deux  éléments  : une  [lartie  centrale  ou  cylindraxe  et 
une  partie  peripbéritjue,  tonnée  d’une  substance  grasse  [ibospbo- 
ree,  la  myéline  (lig.  14).  Cette  myéline  entoure  le  cylindraxe,  élé- 
ment essentiel  physiologiquement,  à la  façon  d’une  gaine  ou  d’un 

De  Pleliiy.  — Système  ncrvcu.v. 
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|Fijg.  1) . — Grandos  cdliilos  pyramidales  do  l’oeorco  rolandir|no  chez  l'iiommi'  (iin'dliodo 
de  Mfssl,  l)lcu  polyclii'ümé  d'Uniial  (700  rliamèlTos)  (d'après  Cornil  el  Hiiiivier). 

Kn  A,  cplliilo  iioiMiialc.  Kii  O,  cellule  avec  gonfleineiil,  lioniogéiiéisnlioii,  — el,  élut  clii'oinalo|iliilii|ue 
lie  la  KuOslaiice  clii'uinalique. 


Fig.  12.  — Cellule  nerveuse  niulliiiolairc  des  eûmes  anleM'ieurcs  de  la’ moelle 
épinière  du  bœuf  (d'après  lleilers)  (grossisscmcnl  de  300  diamètres). 
a,  [irolongcniciil  cvlimlraxilc.  — b,  b,  proloiigciiiciits  dils  iiroloiilasmiqucs. 
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manchon.  Il  en  résulte  que  sur  des  coupes  transversales  de  la  moelle, 
examinées  après  une  coloration  qui  teinte  fortement  le  cylindraxe. 


Fig.  13.  — A.  i).  C.  I).  l'L  Divers  (ulios  ncrvcu.v  des  cordons  anlériciirs  de  la  moelle. 

(d'après  Ilanvier). 

en.  cylindrnxo.  — m;/,  (fniiin  de  tinYdiuo.  — y,  enveloppe  pc'i’iidiéi'icpic.  — c,  noyau  el  pioloplasma, 
qnc  l'on  oliserve  à la  surfuee  de  (pielipies  rares  Inbes  nerveux. 


encoloi'aiitpeula  myéline  (carmin  par  exemple),  la  siihs  tance  blanche 
présenle  une  série  de  petits  cercles  avec  un  point  central  bien 

visible  : le  point  central,  bien 
coloré,  l'eprésente  la  cou[ie  du 
cylindraxe,  tout  le  reste  du 
petit  cercle,  de  couleur  plus 
claire,  la  coupe  du  niancbon 
de  myéline.  Preuve  de  sa 
moindre  ini])ortance  [ibysiolo- 
gi(iu(.‘,  cette  gaine,  le  niancbon 
de  myéline,  peut  faire  défaut,  et  la  libre  nerveuse  se  l'éduire  à 
son  élément  essentiel,  à son  cylindraxe  (libres  amyéliniques, 
libres  de  la  substance  grise).  Pourvues  ou  non  d’une  gaine  de 
myéline,  ces  fibres  nerveuses  des  centres  émettent,  à angle  droit 
le  plus  souvent,  des  ramifications  secondaires,  dites  collatérales; 
ces  collatérales  peuvent  se  diviser,  à leur  tour,  en  branches  plus 
petites  (fig.  lu). 


T5r- — — " ^ 
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Fig.  14.  — Filiro  nerveuse  des  centres 
seliéinaLi(iue. 

M,  inaiiclion  à myéline.  — C,  cylindraxe. 
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Les  nbres  du  systùine  nerveux  périphérique  oui  une  structure 
plus  complexe  que  celle  des  cenires.  Elles  pré- 
sentent, d’ahord,  une  partie  centrale  ou  cylin- 
draxe;  puis  une  partie  péripliériijue  — la  gaine 
de  Sel  iwann  — inemhraneuse,  amorphe,  présen- 
tant sur  sa  face  interne  des  noyaux  ovalaires  à 
grand  axe  longitudinal  entourés  d’une  couche  de 
protoplasma  périuucléaire,  noyaux  de  la  gaine 
de  Schwann.  Enliii,  entre  le  cylindraxo  et  la 
gaine  de  Scliwann,  nous  voyons  une  troisième 
couclic  Iiiwliano,  Iii  gaine  de  myéline,  déjà  ,Iécrilc  avec  les  fibres 
descenlivs.  Les  incisures  de  Lantermaiin,  vénlablos  fentesobliques, 


Fi".  15.  ■ — Coupe 
transversale  de 
quelques  fibres 
nerveuses  des 
centres  (schéma- 
tique). 


Fig.  10.  - .Sdiéina  de  fibres  ncrvcusis 


A,  m,rn  nervesn  ,Ics  nerfs  -T  '7^  CL  OU  travers  (daprèS 

•le  Sd.mi.Ii  ,ln  la  p.i„c  .i,.  n.\ h.ef '''''‘‘'‘'V  T |l■■oLo|.Iasn.i,,ue  cxlcnie.  - 3,  scn-menl 

- fi.  noya..  ,1,..  la  |i|„.e  ..encuje  7 ’ <•ai.tcM-.na..,..  _ «,  oai„„  p.-oloplasn.i,  • 

LMCniOhl  ftiinnE.;..,.  — /,  cvIliuJrîivn « 1 ^ riuLUjnusimi 


en  long  et  en  travers  (d'après  Debierre). 


UC  rmo  ino  - i / • **•  r* cxicrne.  — scf’-inoiif 

;üom’o;;7n:, -arveuse.  _ t/cvI  .Xe  ■ tfai-e  proloplasn.icp,;  inX 

^ l"  «ilr.i"  cjiinaiaxe.  — 8,  l•LMllle..,c..l  lnconi<ine  Ue  Ranvicr.  - 8',  .rl.-a.i- 

•cxlcM-iic.  _ ;j,  ,,,a,,..|,„,,®|7'  : |,jrai„c  de  Scl.waim.  — 2,  gaine  proloplas.iiinuo 

c,  ''l-'-r  nc.-ve.,se,le5ce..l,.<^,  • Kolopîas, ni, p.e  inlc,-,.o.  - o,  c lind.mo  ' ‘ 

■L  no, an  de  la  libre.  in’oloi.fasn.np.e.  - 2,  gaine  de  n.ydi.-.e.  - 3,  cylindraxo.  - 


s7,aorkml''l-''’  "'”'''^''“''  '"y“fi‘‘''in“  «n  sogmoiils  superposés  qui 
C'nbo.lu.l  .eeq„-oqucme,U.  Ainsi  consliluécs,  les  lib.os  pé.-ipl.é- 
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riquos  n’ont  pas  un  calibre  uniforme;  de  distance  en  distance,  en 
effet,  elles  sont  brusquement  rétrécies.  Les  parties  rétrécies  ont 

été  désignées,  parRanvier 
qui  les  a décrites,  sous 
le  nom  d’étranglements 
annulaires  des  nerfs.  A 
leur  niveau,  comme  on 
le  voit  sur  le  schéma, 
figure  IG,  la  myéline  fait 
défaut  et  la  gaine  de 
Scliwann  vient  au  contact 
du  cylindraxe. 

Il  est  une  autre  variété 
de  fi  lires  périphériques, 
les  fibres  de  Remak;  elles 
se  caractérisent  par  l’ab- 
sence de  myéline  et  de 
gaine  de  Sclnvann,  Ce 
sont  donc,  comme  les 
fibres  delasubstancegrise 
des  centres,  des  fibres 
amyéliniques. 


LE  NEURONE 


Fig.  17.  — Le  neurone  (d’aprùs  Ranion  y Cajal). 

a,  dciidrite  ascendante.  — b,  dendrites  basilaires.  — c,  col- 
latérales du  cylindraxe. 


Ijes  deux  éléments  que 
nous  venons  do  décrire, 
les  fibres  et  les  cellules 
nerveuses,  présentent 
entre  eux  des  rapports 
anatomi(|ucs  absolument 
intimes.  Si  nous  suivons, 
en  effet,  un  prolongement 
do  Doiters  à partir  do  son 
origine  sur  le  protoplasma 
cellulaire,  nous  le  voyons 
bientôt  (sauf  pour  quel- 
ques-uns d’entre  eux,  tjui 
se  terminent  au  voisinage 


même  do  la  cellule,  dont  ils  émanent)  s’entourer  d’une  gaine  de 
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mvùliiuî  ol  lonner  ainsi,  avac  coUo  dernière,  une  veiilahle  lihie 
nerveuse,  dont  il  conslilue  rélénienl, essentiel, lecylindraxc(lig-,  ID). 
(ielle  libre*  nerveuse  pourra  ensuite  s écliappei  du  neviaxe  [loui 
pénétrer  dans  un  nerf  péri[)liéri(iue  ; son  cylindraxe,  a quelque  dis- 
tance du  uévraxe  ([u’on  l’examine,  sera  toujours  la  continuation 


Fil,'.  IS,  — Autro  apparonco  ilo  ncuroni!  (d’aprè-s  Vaii  Geliuchtcn).  A remarquer  les 
prolongemciils  protoplasmiques  iiiulliples  iri'éguliers  ot  divisés  ; le  prolongenicnl 
cyliiiilraxile  est  unique  cl  régulier. 


directe  du  prolongement  de  Deiters,  le  prolongement  de  Deiters  lui- 
mèrne.  En  retour,  si  nous  suivons  de  dehors  en  dedans  une  libre  à 
myéline,  nous  la  voyons,  après  un  certain  parcours,  se  dépouiller 
de  la  gaine  rnyélinique,  puis,  le  cylindraxe  ainsi  mis  à nu,  se  conti- 
nuer sans  ligne  de  démarcation  aucune  avec  un  prolongement  d(î 
Deiters  et,  par  lui,  aboutir  à une  cellule  nerveuse  (lig.  19), 

La  libre  nerveuse  se  continue  donc  directement  avec  la  cellub^ 


nerveuse  et  ne  saurait  en  être  séparée  ; elle  fait  partie  intégrante, 
de  cette  dernière,  au  même  titre  (jue  les  prolongements  protoplas- 
miques. La  cellule  nerveuse  avec  ses  divers  prolongements  forim* 
ainsi,  au  double  point  de  vue  anatomi(|ue  et  fonctionnel,  un  tout 
continu,  un  tout  indivisible,  une  véritable  unité  nerveuse,  à 
la(|uelle  Waldeyer  a donné  le  nom  de  neurone. 
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Lt‘  terme  de  neurone  est  aujourd’hui  classi([ue  et,  comme  il 
l’eviendra  à chaque  instant  dans  nos  descriptions,  il  est  bon  de 
bien  le  définir.  Le  neurone  n’est  autre  qu’une  cellule  nerveuse  avec 
tous  les  prolong-ements  qui  en  émanent.  Chaque  neurone  com- 
prend donc  trois  parties  : 1“  une  première  partie  centrale,  qui  (^st 
la  cellule  proprement  dite,  c’est-à-dire  le  corps  cellulaire  avec  son 
noyau  et  scs  nucléoles;  2"  une  deuxième  partie,  périphérique  (par 


Muacle— 


II 

Kig.  10.  — Li'  iHuit'oiK'  molnir  J)0i’i|)lii0'i(iu(‘. 

|ilii(|iii'  ll•l'lllinnl(■.  — H,  «le  Scliwunii.  — C,  cvlimli'axo.  — I),  paiiin  inyiOiiiique.  — ■ K,  niorllc 

^'•piiiiiTc.  I'',  cclliili!  nioirico  de  la  corne  antérieure.  — (J,  jiroloiifreinenls  protoplasmiques.  — 11,  snli- 
slanee  |•ri^e. 

rappori  ;i  la  cellule  tdle-méme),  constiluée  par  les  prolongemcnis 
protoplasmiques  et  leurs  diverses  ramifications  ; (fig.  19)  9®  une 
’lroisiimie  partie,  encore  périphéri(|ue,  formée  par  le  prolonge- 
ment cylindriixile  (|uelles  t[ue  soient  du  reste  hi  largeur  et  la 
destinée  de  celui-ci;  je  veux  dire  (|u’il  reste  à l’état  nu  ou  qu’il 
s’enveloppt!  de  myéline,  tju’il  se  termine  dans  les  centres  nerveux 
ou  (ju’il  jiasse  dans  le  système  nerveux  périphérique.  (Testut.) 

Iji*  systèiiK'  nerveux  tout  entier  est  donc  composé  de  neurones  t't 
les  fibres  nerveuses  périphériques  font  partie  intégrante  des  centres 
nerveu.x;  elles  sont  subordonnées  aux  cellules  delà  substance  grise 
du  névraxe  par  la  simple  raison  « (|u’elles  représentent,  en  fait,  les 
cidlules  mômes  de  celte  substance  grise  du  névj’axe,  étirée  depuis 
l’ax(‘  médian  jusqu’aux  territoires  superficiels  ou  profonds  de  la 
périphérie  » (lirissaud).  d’ous  les  cylindraxes  rejirésentent,  à la 


O 
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|,ériplu'Ti.*.  répanouissement  ramilié  dos  coalros;  ils  sont  bien  ce 
<|ue  r.ubler  appelait,  par  une  sorte  .l’iatuiliüii,  « la  aïoelle  .lilluse  «. 
Toutes  les  parties  du  aeuroae  a'oal  pas  la  même  aaporLaace. 
Seule  la  partie  centrale  du  aeuroae,  la  cellule  nerveuse,  est  véri- 
tablement active;  elle  seule  doaac  au  neurone  dont  elle  fait  parti(> 
sa  spécilicité  fonctionnelle  (neurone  moteur  (rig-.  19),  neurone  sen- 
sitif. neurone  d’association,  neurone  psychique)  ; seule  aussi, 
elle  est  le  centre  trophique  de  ce  neurone  dont  cela  assure  la 
nutrition  jusqu’à  l’extrémité  de  ses  prolongements  les  plus  longs. 


Muscle 


21).  Sens  delà  dégénératioii  wallérieime  après  section  du  cylindraxe. 

Cellule  iicrvcuso  cl  |irolongcmenl  proloplasmique.  La  section  poi'le  eu  HC  ; le  bout  péripliéi'iquc  Cl), 
sc-paré  de  son  centre  Iropliiiiuc  dégénère  l■a|)idcmenl . 


Lit  dégénérescence  Avallériennc  — dégénérescence  du  bout  péri- 
phérique d’un  nerf  qu’une  section  a séparé  de  la  cellule,  son  centre 
trophique;  intégrité  du  bout  central  du  nerf. — en  constitue  une 
preuve  éclatante  (lig.  20).  Les  prolongements  de  la  cellule,  tant 
cvlindraxiles  que  protoplasmiques,  n’ont,  au  contraire,  qu’un  rôb' 
passif.  Ce  sont  des  organes  de  conduction  nerveuse,  avec  cett(‘ 
particularité,  que  dans  un  môme  neurone,  l’onile  nerveuse  par- 
court les  dendrites  ou  prolongements  protoplasmiques  dans  un 
sens  centripiîte  ou  cellulip'ete,  de  la  périphérie  vers  la  cellule,  et 
traverse,  au  contraire,  le  cylindraxe  ou  prolongement  de  Deiters, 
dans  un  sens  celluliluge.  Les  deux  éléments  de  neurone,  cellule  (d 
[irolongements,  considérés  dans  leur  union,  sont  la  condition  ana- 
tomique de  toute  fonction  nerveuse. 


COXNKXIONS  DES  NEURONES  ENTRE  EU.\ 


(n-  qui  domine  l’étude  des  connexions  des  neurones  entn>  eux  et 
régit  actuellement  toute  la  physiologie  nerveuse,  c’est  la  in>tion  de 
contiguïté  entre  les  fibrilles  terminales  d’un  neurone  et  celles  d’un 
<iuiie  neurone  voisin,  contiguïté  ojiposée  à la  conception  de  contir 
imite  admise  pai-  les  anatomistes  anciens.  Les  neurones  s’articulent 
donc,  et  les  prolongements  (les  cellules  nerveuses  <(  tant  les  j)ro- 
huigernents  cylindraxiles  (jue  les  prolonge.ijne,n.ts  .proLoplasmiijues. 
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se  lcrminent  tous,  quels  que  soient  leurs  modes  de  ramescence, 
par  des  extrémités  absolument  libres  )>.  Autrement  dit,  les  ramili- 
cations  terminales  du  prolongement  cylindraxile  d’un  neurone 
viennent  toucher  les  ramilîcations  terminales  des  prolongements 
protoplasmiques  d’un  neurone  voisin,  mais  ne  se  continuent,  ne 
s’anastomosent  jamais  avec  lui  (Og.  21).  C’est  la  notion  capitale, 
conlirmée  par  la  plupart  des  anatomistes,  que  l’on  doit  à la 


A 


f 


Fig.  LM.  — Ni'iiront!  isolii.  Coniio.vions  des  ticMiroïKis  cnln!  ciu. 


c,  oyliiiilinxc!.  \'p,  prolon('(!mciils  pi'oloplnsiniiiucs. 


méthode  de  (lolgi  et  aux  mémorables  découvertes  do  Karnon  y 
Cajal.  — Nous  ajouterons  ([ue,  dans  ces  derniers  temps,  on  a 
essayé  de  battia;  (sn  brîîcbe  la  lbéori(s  du  neurone,  telle  qu’elle 
vient  d’ôtn;  formulée  et  (ju’elle  est  admise  jiartout.  Los  travaux 
de  lietbe,  d’Apatby  auraient  révélé  h leurs  autours  que  la  vieille 
idée  de  continuité  des  libres  nerveus(ïs  ne  mériterait  pas  l’oubli, 
complet  et  injuste,  où  elle  est  tombée  ; il  y aurait,  dans  certains 
cas,  non  pas  contiguïté,  mais  véritable  continuité  des  neurones 
comme  l’adriKittaient  les  anciens.  L’exposé  plus  complet  et  la  dis- 
cussion de  ces  recbercbcs  assurément  intéressantes,  nous  entraîne- 
raient hors  du  cadre  de  cet  ouvrage.  I^a  conception  actuelle  du 
neurone  paraît  d’ailleurs  être  assez  solidement  établie,  et  cadrrr 
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assez  parfailcment  avec  les  cnseigncmeiils  de  la  palliologie,  pour 
qu’il  soit  indiqué  de  la  maintenir,  au  moins  provisoiremenl,  comme 
base  de  toute  introduction  à la  neurologie. 

Voici,  à titre  d’exemple,  comment  se  manifeste  la  connexion  des 
neurone’s  dans  un  des  actes  nerveux  les  plus  élémentaires,  la  con- 
traction réllexc  du  quadriceps  fémoral  ([uand  on  vient  a percuter 
le  tendon  rotulien.  L’excitation  mécanique  du  tendon  rotulien 
parle  marteau  à percussion,  excitation  qui  est  le  point  de  départ 
du  réllexe,  est  transmise  par  les  dendrites  d’un  premier  neurone. 


Fig.  22.  — Schéma  représentant  les  deux  neurones  sensitif  et  moteur,  dont  l’activité 
réalise  le  phénomène  appelé  réllexe. 

a,  a.  b,  e,  neurone  sensilif.  — a\  b’,  c\  neurone  inoleur.  — MZ,  moelle  épinière  (segment  lombaire). 
— l,  tendon  rotulien.  — Sg,  substance  grise  de  la  moelle.  — SZi,  substance  blanche. 


neurone  sensitif,  à la  cellule  nerveuse  de  ce  neurone  (située  dans 
le  ganglion  spinal)  ; de  là,  l’inllux  nerveux  parcourt  le  prolonge- 
ment cellulifuge,  cylindraxile,  du  môme  neurone  (neurone  sensi- 
tif et  pénètre  avec  lui  dans  la  moelle.  Ici  le  cylindraxe,  au  lieu 
de  s’anastomoser,  de  se  continuer  avec  la  cellule  motrice  de  l’autre 
neurone,  ou  neurone  moteur,  se  résout  « en  une  toulfe  de  fibrilles 
qui  s articulent,  par  simple  contact,  avec  les  dendrites  de  cette 
cellule  du  neurone  moteur.  L’inllux  nerveux  suit  cette  voie  de  con- 


tiguïté, est  réfléchi  par  la  cellule  motrice  dans  le  cylindraxe  moteur 
(nerf  crural)  et  amène  la  contraction  du  quadriceps  (voy.  lig.  22). 

Dans  le  cas  que  nous  citons,  les  deux  neurones  en  cause 
n ont  qu  une  portion  de  leur  trajet  contenue  dans  l’organe 
I central,  dans  la  moelle  : tandis  que  le  premier  neurone,  ici  le 
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neurone  sensitif.  naîL  à la périjiliéric  cl  se  termine  dans  la  substance 
grise  (le  la  moelle  [aabc),  le  deuxième  neurone,  ici  le  neui’one 

moteur  {a'a'h'c')  naît  au 
contraire  dans  la  subs- 
tance grise  de  la  moelle 
et  se  termine  h la  périphé- 
rie. 

Mais  il  existe  aussi  des 
neurones  qui  restent, 
dans  la  totalité  de  leur 
trajet,  à l’intérieur  du 
névraxe.  Le  type  de  cette 
catégorie  des  neurones 
est  le  protoneurone  mo- 
teur, le  neurone  corlico- 
bulbo-spinal,  dont  le  rôle 
est  ca[)ital  dans  la  réali- 
sation du  mouvement  vo- 
lontaire. Parti  d’une  cel- 
lule de  l’écorce  cérébrale, 
centre  li'opbi(iue  du  neu- 
rone cortico-bulbo-spinal, 
le  jirolongement  cylin- 
draxile,  dans  la  moelle, 
s’articule  avec  les  pi’olon- 
genuîuts  protoplasmi(iues 
des  c(dlub's  d(‘  la  parlie  antérieure  (corne  antérieur(')  de  la  sub- 
stance grise  médullaire,  c’esl-à-dire  avec  un  autre  neurone 
moteur,  le  neui’one  spino-j)éi'ipbéri([ue  (jue  nous  connaissons 
d('’‘jà  pour  l’avoir  vu  constituer  le  deuxième  neurone,  neurone 
moteur  de  l’arc  réllcxe  (voy.  le  schéma  précédent, 

lig.  22\  L’(;xcitation  moti'ice,  la  volition,  descend  du  cerveau 
à la  moelle,  en  suivant  le  prolongement  cylindraxile  du  neurone 
coidico-bulbo-spinal,  puis  passe  dans  le  deuxième  neurone  pour 
aboutir  au  muscle.  Comme  on  le  voit,  l’arc  des  neurones  est 
composé  d’un  premier  neurone,  neurone  cortico-bulbo-spinal, 
(rsf),  dont  le  trajet  est,  en  totalité,  contenu  dans  les  centres  ner- 
veux, et  d’un  deuxième  neurone,  neurone  moteur  péripbéri(jue 
([ui,  s’il  prend  son  origine  dans  la  moelle,  se  termine  cependant  eu 
dehors  des  contres  (voy.  lig.  23). 


2:î.  — Ni'iiroiK'  coi'lico  sijiiial  iil  .sitiiu)- 

r,  .1,  I,  iioiiroiif'  corlico-s|iliml  on  proloiicnroiK'  moli'ur.  — 
II',  h',  c , iii'iii'ntio  s[)iiio-|)'Tii)lic'ri(|iiC‘. 

e.  (M'i  vcnii.  — >1,  inoollc.  — SA,  snlisUiice  Mnnclie.  — 
S//,  siilisliiiirc  (iriso. — GC,  grniiilc!  cellnlc  molricc  do  l'((corcu 
gi  im'  cri-i'lii'alc. 
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MOHI’IIOLOGIE  ET  STRUCTUHE  DE  LA  MOELLE  EPINIERE 


Nous  venons  (réliulicr  la  cellule  et  la  fibre  nerveuse  qui  consli- 
luenl,  par  leur  union,  le  neurone,  unité  anatoinicjue  de  tout  le 
système  nerveux.  Il  faut  maintenant  examiner  comment  le  groupe- 
ment varié  des  neurones  réalise,  à l'intérieur  du  canal  cranio- 
vertébral,  les  dilférents  segments  du  névraxe.  Plus  tard,  nous 
considérerons  aussi  l’épanouissement  complexe,  en  dehors  de  ce 
même  canal  cranio-vertébral,  du  systîmie  nerveux  périphérique 
(voy.  b'S  maladies  des  nei'fs  péripliéri(iues). 


Hg.  :24.  — Conloi'inalion  extérieure  de  la  moelle. 

S«.  sillon  ni(-<liaii  aiaériour.  — Sf/.  subslaiico  gi  iso.  — Ca,  coiilon  antOricnr.  — Cl.  cordon  latéral  -, 
^i^'-S^!"iiTl‘or:!^d;:n''po7leri^  l-osléricure.  - Si.  snbstance  blancbe.  - Ka,  racine  anlérienre. 

Morphologie.  Le  canal  rachidien  ouvert,  les  méninges  écartées 
apres  incision,  la  moelle  apparaît  sous  forme  d’une  tige  irréguliè- 
n-ement  cylindrique,  se  continuant  sans  délimitation  ap[)iéciablc 
I avec  le  bulbe  a sa  partie  supérieure,  descendant  en  bas  jns(|u’à  la 
|i  euxième  vertebre  lombaire,  où  elle  se  continue  par  un  jirolonge- 
ment  elfilé  et  coniipie,  le  « filuni  terminale  ».  La  longueur  movenne 
ide  organe  est  de  43  centimètres  environ  (Testut). 

La  face  antéiieure  de  la  moelle  présente  . à sa  partie  médiane,  un 
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sillon  profond,  pénétrant  jusqu’à  la  commissure  blanche.  Latéra- 
lement cette  face  présente  les  émergences  des  racines  antérieures. 
Entre  les  racines  et  le  sillon  médian  antérieur,  se  trouve  un  cordon  ' 
de  substance  blanche,  cordon  antérieur  (voy.  fig.  24).  ; 

La  face  postérieure,  assez  analogue,  nous  présente  un  sillon  i 
médian  postérieur,  beaucoup  moins  profond  que  l’antérieur,  j 


ï'ij'.  25.  — Coupe  Iraiisvcrsalo  de  la  moelle  épinière. 

Ra,  rnrino  nnlriicinr.  — Car,  cordon  untc'rionr.  — E,  ^pciKlyine.  — C.b,  conmiissuro  blanche,  — 
('■II,  corne  nnU'ricnr.  — l'./,  cordon  lulèral.  — CC,  colonne  do  Clarke.  — R/),  racine  postérieure.  — cZ. 
couche  r.unale.  — t^.'/R,  Mdistance  (çélalineuse  de  Rolando.  — Cy,  coniniissiire  grise.  — Cpr,  cordon 
postérieur.  — Ryj,  racine  iiosléneure.  — zL,  zone  de  l.issancr.  — Cp,  corne  postérieure. 


l’émergence  des  racines  jiostérieures  et,  entre  ces  deux  formations, 
le  cordon  postérieur. 

Latéralementeidin,  entre  les  deux  rangées  des  racines  antérieures 
et  postérieures  correspondantes,  se  trouve  le  cordon  latéral  (voy- 
lig.  24). 

L’examen  e.xtérieur  de  la  moelle  étant  terminé,  praliquons-cn 
une  coupe  perpendiculaire  à son  grand  axe  (voy.  tig.  25).  Nous 
remarquons  alors  que  l’organe  est  composé  de  dcu.x  moitiés 
symétri([ucs,  réunies  par  une  zone  intermédiaire  transversale.  Dans 
chaque  moitié  nous  notons  que  la  substance  blanche  se  dispose  à 
la  périphérie  suivant  trois  cordons,  antérieur,  latéral,  postérieur, 
dont  nous  distinguons  la  section  transversale  triangulaire. 


ï' 
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MORPHOl.or.IK  DK  I-V  MOEKKE  EPINIERE 

La  subslancD  j^’risc,  l)oaiicou|)  moins  aljoiulanl.6,  occupe  le  cenlce* 
Dans  clui(|ue  moitié  consiiléree,  elle  allecte  lalorme  d im  croissant, 
dont  la  corne  antérieure  — corne  anterieure  de  la  moelle  est 
volumineuse  et  courte,  tandis  ejue  la  corne  posteiieuie  corne 
postérieure  de  la  moelle  — est])lus  mince  et  plus  longue,  au  point 
de  pénétrer  la  substance  blanche  jusqu’aux  approches  de  la  péri- 
phérie de  la  moelle.  Seule  une  mince  lamelle  de  substance  blanche, 
qui  répond  à l’entrée  des  racines  postérieures,  sépare  la  corne 
postérieure  de  la  surface  extérieure  de  la  moelle,  c’est  la  zone 
marginale  de  Lissauer,  « La  configuration  spéciale  de  cette  corne 
postérieure  lui  a fait  distinguer  trois  parties  : une  partie  anté- 

rieure, ou  base,  qui  se  continue,  comme  nous  1 avons  déjà  dit,  avec 
la  base  de  la  corne  antérieure;  2“  une  partie  postérieure  ou  tète, 
dont  le  sommet  plus  ou  moins  effilé  en  arrière,  a reçu  le  nom 
d'apex  ; 3°  entre  la  base  et  la  tète,  une  partie  moyenne  plus  ou 
moins  rétrécie,  qui  constitue  le  col.  La  tète  difiere  des  autres 
parties  en  ce  qu’elle  n’est  pas  bomogène  : en  elTet,  tandis  que  sa 
partie  antérieure  (noyau  de  la  tete  de  Waldeyer)  présente  tous  les 
caractères  de  la  substance  grise  en  général,  sa  partie  toute  posté- 
rieure est  formée  par  une  substance  particulière,  transparente, 
d’apparence  gélatineuse,  à laquelle,  pour  cette  raison,  on  donne  le 
nom  de  « substance  gélatineuse  de  Ifolando  ».  Cette  substance,  vue 
sur  des  coupes  horizontales  de  la  moelle,  revêt  la  forme  d’un 
croissant,  dont  la  concavité,  dirigée  en  avant,  coiffe  la  partie 
correspondante  de  la  tête  ile  noyau)  comme  le  feraient  un  U ou 
un  \ majuscules.  La  substance  gélatineuse  de  Rolando  est  déli- 
mitée, en  arrière,  du  côté  de  la  zone  de  Lissauer  et  des  racines 
postérieures,  par  une  mince  couche,  comme  elle  disposée  en 
croissant,  mais  présentant  tous  les  attributs  de  la  substance  grise 
ordinaire,  c’est  la  couche  zonale  de  Waldeyer.  » 

Quant  à la  partie  moyenne  de  la  concavité  du  croissant  de 
substance  grise,  elle  donne  naissance,  à la  région  dorsale  supé- 
rieure seulement,  a une  formation  triangulaire  (|ui  pénètre  le 
coi’don  latéral  ; c’est  la  corne  moyenne,  le  tractus  intermedio- 
lateralis  de  Clarke. 

t-hacune  de  ces  moitiés  de  la  moelle,  ainsi  constituée  dans  ses 
parties  essentielles,  est  unie  à la  symétri({ue  par  une  bande  de 
substance  blanche,  dit<;  commissure  blanche.  En  arrière  de  celle- 
ci,  se  trouve  un  [loint  de  substance  grise,  commissure  grise,  unis- 
sant les  croissants  de  substance  semblable,  situés  dans  ehaiiue 
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moitié,  et  portant  à son  centre  la  coupe  du  canal  central  de  la 
moelle,  ou  canal  de  l’épendyme. 


Histologie  et  systématisation.  — Nous  avons  déjà  dit  (jue  lu 
substance  grise,  et  cela  est  vrai  pour  la  moelle  comme  pour  les 
autres  parties  du  névraxe,  contenait  des  fibres  et  des  cellules  ner- 
veuses, tandis  que  la  substance  blanche  ne  contient  que  des  fibres. 
Ajoutons  ici  que  les  deux  substances,  grise  et  blanche,  contien- 
nent aussi  un  tissu  de  soutènement,  la  névroglie,  dans  laquelle 
sont  comme  enfouis  les  éléments  nerveux,  et  un  très  important 
système  de  vascularisation. 

Etudions  la  disposition  relative  de  ces  éléments,  nerveux  et  de 
soutien,  dans  la  substance  grise  et  dans  la  substance  blanche  spi- 
nales. Mais  auparavant,  trois  espèces  de  neurones,  didérents  par 
leur  importance  physiologique,  par  leur  longueur  et  par  l’impor- 
tance  ndative  do  leur  trajet  intraspinal,  doivent  être  décrits.  On 
les  divise  en  neurones  àcylindraxe  long,  en  neurones  cordonaux, 
<‘u  neurones  à cylimlruxiï  court. 

Ncnronc.a  à cylindraxc  loivj.  — Ce  sont  encore  dos  neurones 
(îxogÎMies  par  rapport  à la  moelle,  c’est-à-dire  des  neurones  dont 
une  jiartie  seulement  a un  trajet  intraspinal,  l’autre  partie  se 
trouvant  (>n  dehors  de.  la  moelle. 

Cette  jiartie  exo.spinalc,  située  en  dehors  de  la  moelle,  peut 
d’ailleurs  occu[)er  um^  partie  des  centres  nerveux  plus  liant  située, 
ou  avoir  un  trajet  péri[)Iiérique.  Un  type  de  neurone  de  la  jire- 
mière  variété,  c’est-à-dire  à trajet  tout  entier  contenu  dans  les 
ce.nti’cs  nerveux,  sinon  dans  la  moelle,  est  le  neurone  cortico- 
bulbo-spinal,  lc(  neurone  mobuir  volitionnel  (voy.  lig.  23). 

Issues  de  l’écorce  cérébrale,  scs  fibres  occuperont  dans  la 
moelle  deux  faisceaux  distincts  que  nous  déclarons  plus  loin,  le 
faisceau  pyiairnidal  direct  et  le  faisceau  pyramidal  croisé,  puis 
elles  s’articuleront  avec  les  ju-olongenients  protoplasmiques  d’une 
cellule  des  coiaies  antérieui’cs  de  la  moelle,  origine  du  deuxième 
neurone  moteur  (fig.  22  et  23). 

Ici  donc  les  prolongements  protoplasmiques  et  le  centre  tro- 
pbique,  la  cellubî  du  pi-oLo-neurone  moteur  ou  neurone  volitionnel, 
occupent  l’écorce  cérébrale;  son  prolongcrncntcylindraxileparcourt. 
en  descendant,  le  centre  ovale,  la  capsule  interne,  le  pédoncule, 
la  protubérance,  le  bulbe,  pour  se  terminer  par  un  parcours  mé- 
dullaire. 
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D’autres  neurones,  analogues,  à cellules  d origine  dans  la 
colonne  de  Clarke  ou  dans  les  régions  analogues,  parcourent  de 
bas  en  haut,  en  sens  inverse  des  precedents,  pai  conséquent,  la 
moelle,  en  constituant  le  faisceau  cerebelleux  diiect,  puis  la  quit- 
tent pour  se  rendre  dans  le  bulbe  et  dans  le  cervelet. 

Les  neurones  de  la  deuxième  variété,  a trajet  à la  lois  spinal  et 
péripbériiiue,  sont  ajipelés  neurones  périphériques  radiculaires  : 
leur  prolongement  cybndraxile  se  rend  aux  racines  des  nerfs  péri- 
phériques  racliidiens.  Ils  sont  moteurs  ou  sensitifs.  Le  neurone 
moteur  spino-péripbériijuc  comprend  la  grande  cellule  motrice  — 
cellule  radiculaire  de  la  corne  antérieure  de  la  moelle  — et  son 
prolongement  périphérique.  Ce  prolongement  périphérique,  pro- 
longement cyliiidraxile,  se  dirige  horizontalement  vers  la  surface 
extérieure  de  la  moelle  et,  quittant  alors  la  moelle,  passe  dans 
les  racines  antérieures  — ou  motrices  — des  nerfs  rachidiens. 
« Nous  rappellerons,  en  passant,  que  ces  cylindraxes  cheminent 
tout  d’abord  dans  la  substance  grise  à l’état  de  cylindraxe  nu, 
qu’ils  s’entourent  bientôt  d’un  manchon  de  myéline  et  traversent 
■ alors  la  substance  blanche,  (|u’enlin,  au  sortir  de  la  moelle,  ils 
s’entourent  d’une  deuxième  gaine,  la  gaine  de  Schwann  (voy. 
lig.  J h).  Ils  revêtent  ainsi  successivement  tous  les  attributs  des 
lilets  nerveux  périphériciues.  » (Testut.) 

Le  neurone  sensitif  spino-périphérique  comprend  : en  dehors  de 
la  moelle,  les  prolongements  protoplasmiques,  représentés  ici  par 
le  nerf  périphérique  sensitif,  une  cellule  nerveuse  des  ganglions 
spinaux  (|ui  en  est  le  centre  trophique,  une  partie  du  prolonge- 
ment cyliiidraxile  (racine  postérieure),  le  prolongement  iiitra-spinal 
des  racines  postérieures,  ([ui  ne  tarde  pas  à se  diviser  en  branches 
ascendantes  et  descendantes  et  dont  l’ensemble  forme  la  plus 
importante  portion  du  cordon  postérieur  de  la  moelle. 

Nous  avons  montré  (voy.  fig.  22)  que  le  neurone  radiculaire 
sensitil  et  le  neurone  radiculaire  moteur  réalisaient  l’arc  réllexe 


spinal. 

Neurones  cordonaux  (voy.  fig.  20).  — Contrairement  aux  pré- 
cédents, les  neurones  cordonaux  sont  tout  entiers  contenus  dans  la 
moelle  . ils  sont  ilestinés  à taire  comrnuniijuer  entre  eux  les  divers 
étages  de  la  moelle;  ce  sont  des  neurones  intercalaires,  des  neu- 
lones  d association.  — Leurs  cellules  d’origine,  cellules  cordo- 
nales,  e.xtrèmenient  nombreuses  et  de  dimensions  moyennes,  se 
lencontrent  un  peu  sur  tous  les  points  de  la  substance  grise.  — 
De  Pleliiy.  — byslùinc  nervcu.v.  9 
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ne- 


ce- 


Quanl  au  cylindi-axe  do  ces  cellules  cordonalcs,  il  suit,  après  un 
court  parcours  horizontal  dans  la  substance  grise,  un  trajet  ascen- 
dant ou  descendant  dans  la  substance 
blanche  ou  se  bifurque,  dans  cette  môme 
substance,  eu  une  branche  ascendante 
et  une  branche  descendante,  absolument 
comme  le  font,  à leur  entrée  dans  Taxe 
spinal,  les  prolongements  des  racines  pos- 
térieures. ^ an  Gebuebten  désigne  ces  neu- 
rones, ou  plus  exactement,  leurs  cellules 
d’origine,  suivant  que  leur  prolongement 
cyliiidraxile  est  destiné  au  môme  côté  de 
la  moelle,  au  côté  opposé,  ou  aux  deux 
côtés,  en  laulomères,  bétéromères,  bécaté- 
romères. 

Neiu'üiies  à Ci/Undraxe  court.  — Ils  ont 
été  décrils  par  (lolgi.  Ils  ne  sortent  pas  de 
la  substance  grise.  Conti‘airement  aux  pré- 
cédents, ils  ne  pénî'trent  jamais  dans  les 
cordons  blancs  de  la  moelle,  cordons  anté- 
ideurs,  latéraux  ou  j)Oslérieurs,  et  [>ar  consé- 
(|ueiit  ne  s’entourent  jamais  de  myéline  comme  les  [)récédenls.  Ce 
sont  de  simpbis  élénnmls  d’association,  des  neurones  intercalaires, 
d’iine  r'emaiTiuable  brièv(‘té. 


Neurones 


eorcloiiaux. 

I(«,  rnciiic  iiiil^rii'iii'p.  — Cva, 
ctlliili!  i iuliciilnin' nnlt'riiMii'o.  — 
ne,  iK'iii'oiic  corduiml.  — Ce,  cel- 
lule curduiiale. 


STItUCTUlU':  DES  SUlISTANGIiS  IILANCIIE  ET  GIUSE  DE  LA  MOELLE 

Structure  de  la  substance  blanche,  systématisation 
des  cordons  de  la  moelle. 

Les  libres  nerveuses  de  la  substance  blanche  de  la  moelle  sont 
toutes  des  cylindraxes  ; il  n’y  a pus,  dans  les  cordons  médullaires, 
de  jirolongements  protoplasmiijucs.  Mais  tous  ces  cylindraxes, 
que  nous  voyons  constituer  les  cordons  antérieurs,  latéi’aux  et  pos- 
térieurs, de  la  moelle,  n’appartiennent  pas  à des  neurones  é([ui- 
valents.  Ils  n’ont  pas  tous  la  môme  fonction,  ils  n’ont  pas  tous 
môme  origine  et  môme  terminaison,  ils  constituent  des  groupes 
anatomiquement  et  physiologiquement  dill’érents.  On  donne  le  nom 
de  « faisceaux  médullaires  » à ces  groupes  de  neurones,  anatomi- 
quement et  physiologiquement  diiïérents,  mais  équivalents  dans  un 
môme  groupe.  On  en  conclura  qu’il  y a,  dans  la  moelle,  autant 
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(It*  liüsccflux  (ju'il  y fl  (le  gTOupcmcnts  sj^steiiHiluiues  de  neurones 
seinl)Ial)lcs.  ^lîiis  connnenl  reconneutre  dons  celLo  substance 
lilanche  médullaire,  partout  uniforme,  les  dillércnts  faisceaux  do 
la  moelle  '? 

A cet  clïet,  trois  métliodos  principales  peuvent  être  utilisées  ; 
la  méthode  expérimentale,  la  métliode  anatomo-clinique,  la  mé- 
thode emhi'yologi(|ue. 

La  mt’lhode  expérimentale  consiste  à détruire,  sur  un  animal, 
une  partie  accessible  quelconque  d’un  système  de  neurones  à tra- 
jet médullaire  mal  déterminé  ou  inconnu,  et  à attendre  que  le  pro- 
cessus de  dégénérescence  wallérienne  (voy.  plus  haut)  ait  pu 
s’olfectuer  dans  les  segments  de  ces  neurones,  ainsi  isolés  de  leurs 
centres  trophiques.  Des  coupes  de  la  moelle,  faites  en  série,  mon- 
treront alors  certaines  zones  dégénérées  dont  la  superposition 
donnera  le  trajet  du  faisceau  dégénéré.  Une  pareille  expérience 
nous  prouvera  que  les  points  expérimentalement  détruits  et  les 
zones  médullaires,  consécutivement  dégénérées,  appartiennent 
à un  même  système  de  neurones.  Elle  prouve  en  outre  que  le 
centre  trophiijiie  du  neurone  atteint  est  situé  en  amont  du  siège 
de  la  lésion,  puisque  le  segment  do  neurone  qui  dégénère  est  pré- 
cisément celui  qui  a été  séparé  de  sa  cellule  tropliicjue.  C’est  ainsi 
que,  par  exemple,  la  section  des  racines  postérieures  médul- 
laires, la  destruction  des  ganglions  spinaux,  ont  permis  à Scliief- 
ferdecker,  Buiïalini  et  Rossi,  Singer.  Sottas,  etc.,  de  montrer  que 
les  cordons  postérieurs  de  la  moelle  n’étaient,  en  majeure  partie, 
constitués  (|ue  ])ar  les  prolongements  cylindraxiles  des  cellules 
des  ganglions  spinaux,  puisque  la  dégénérescence  de  ces  cordons 
postérieurs  est  [irovoquée  par  la  section  des  racines  postérieures 
(jui  les  sépare  de  leurs  centres  trophiques,  les  cellules  des  gan- 
glions spinaux  (fig.  27). 


Le.  neurone  cortico-hulho-spinal,  neurone  volitionnel,  a son 
centre  trophique,  chez  l’animal  comme  chez  l’homme,  dans 
1 écorce  cérébrale;  autrement  dit,  la  cellule  nerveuse  corticale  et 
son  piolongernent  cylindraxile,  que  l’on  considère  ce  dernier  dans 
le  centre  ovale,  la  capsule  interne,  le  pédoncule,  la  protubérance, 
le  bulbe  ou  la  moelle,  constituent  une  unité. anatomique.  C’est  du 
moins  ce  (jue  nous  ajiprend  la  méthode  expérimentale.  Qu’on  vienne 
a deti  uire,  en  edet,  cliez  l’animal,  la  zone  rolandiquc,  c’est-à-dire  la 
zone  corticale  (jui  contient  les  cellules  tropbi([ues  de  ces  neurones 
\ olitionnels  ; bientc'it  nous  verrons  dégénérer  les  cylindraxes  ([ui 


!). 
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émanent  Je  ces  cellules,  et  sur  des  coupes  transversales  de  la 
moelle,  laites  en  série,  nous  verrons  deux  zones  dégénérées,  dans 
la  substance  blanche.  Ce  sont  les  zones  qui  i-épondent  au  faisceau 
volitionnel,  les  aires  de  la  voie  pyramidale  (fig.  2H). 

La  méthode  anatomo-clinique  a bien  des  points  de  ressemblance 
avec  la  méthode  expérimentale.  Appliquée  à l’étude  de  la  sub- 
stance blanche,  elle  consiste  à étudier  la  topographie  des  dégéné- 
rescences secondaires  qui  se  font  dans  un  groupement  de  neurones 
à la  suite  de  l’altération  pathologique  d’un  point  quelconque  de  son 
trajet  (Turck,  Charcot,  etc.),  et  à mettre,  en  regard  de  la  lésion, 
le  trouble  fonctionnel^  \o  symptôme  qu’elle  provoque. 

Un  cas  intéressant  où  cela  s’applicjue  parfaitement,  est,  par 


T^p 

/«s 

27. — Coiipi’  .S(',ln!iiiali<|uo  di;  la  iikm'Uo  iIoi'- 
salc.  ICn  noir,  zonos  iji'incipalo.s  du  cordon 
po.skirionr  diincndrii,  apres  .S(!clion  dos  ra- 
cinos  posa-rirsuros  plus  lias  siLuoos.  1,('S  zoikss 
oornu-coimnissuralos.  le  faiscMUiu  on  vii'Kulo 
do  Soliullzo  sonL  inlao.ls,  on  blano. 

I(«,  racinos  niili'ricurcs.  — !{/),  raciiias  posli'M-icniros.  — 

S,  ficclioii  cïpàriniantala  de  la  raeino  poslérieiire.  — zee, 

/.oiic  eoriiu-coiiiiiiissuiale.  — /"d-S,  faisceau  eu  vii'mile  de 
Scliull/.e. 

<|'.\emple,  la  myélite  transverse  de  c.ertaines  compressions  de  la 
moelle,  détruisant  complè-tenumt  un  se-gment  nnulullaire.  Ici  les 
dégénérf'scences  secondiiires  observées  seront  descendantes  et 
ascendantes,  descendantes  poui‘  les  groupes  de  neurones  dont  les 
(tellules  lropbi(|ues  sont  situées  au-dessus  de  l’interruption, 
comme  c’est  le  cas  pour  les  neurones  volitionnels  dont  l’ensemble 
constitue  les  voies  pyramidales,  directes  et  croisées;  ascendantes, 
au  contraire,  pour  les  groupes  de  neurones  dont  les  cellules  tro- 
phiques sont  plus  bas  situées  que  la  lésion  ; c’est  ce  (|ui  arrive  pour 
les  voies  sensitives  qu’une  lésion  médullaire  peut  séparer  de  leurs 
centres  trophiques,  situés  dans  ceux  des  ganglions  spinaux, 
sous-jacents  au  niveau  de  la  lésion,  et  aussi  pour  les  neurones  du 


Fis-  -8.  — L('.s  zones  noires  repon- 
(lenl,  aux  aires  do  la  voie  pyra- 
inidaliî,  api’ès  desl.i'uoLion  bilalé- 
l'aln  do  la  zoiu‘.  l'olandifiuo  do 
1 ooorc(!  oéréliralo. 

Ii«,  racine  aiilfniciirc.  — Hyj,  racine 
poslOricure.  — f,  p,  d,  faisceau  pyrami- 
dal direct.  — /'.  ]i,  c,  faisceau  j)yrainidal 
croist'. 
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faisceau  ooivhelloux  direct,  dont  les  cellules  d’orij-ine  occupenl  la 
colonne  île  Clarke  au-dessous  de  la  lésion,  pour  ceux  du  faisceau 
de  (iowers.  En  sorte  que  les  coupes  transversales  de  la  moelle, 
nous  montrent,  au-dessous  de  la  lésion,  la  ligure  2\)-a  et  au-des- 
sus, la  ligure 

Comme  l’avait  déjà  fait  la  méthode  expérimentale,  la  métliodi! 
anatomo-clinique  nous  montre  ici  que  tous  les  neurones  de  la 
substance  blanche  ne  sont  pas  équivalents,  et  que  cette  substance 
contient  des  groupements  cylindraxiles  de  neurones  dont  la  signi- 
lication  fonctionnelle  — le  trouble  fonctionnel  ou  symptôme  étant 


Fi^r.  2'J.  — Dégcnéralion  ascendante  (B)  et  descendante  (A)  après  deslruetion 
transversale  de  la  moelle  (myélite  trans verse). 

/■/>(/.  faisceau  |ivi-anii(lal  direct.  — fpc,  faisceau  pyramidal  croisé.  — /"G,  faisceau  de  Gowers.  — 
fed,  faisceau  cérél/elleux  direct.  — /GB,  faisceau  de  Goll  et  do  burdacli. 

mis  en  regard  de  la  lésion  ■ — ■ est  identi(|ue  au  sein  de  chaque 
groupement,  mais  didere  d’un  groupement  à l’autre. 

Mettons  maintenant  en  regard  queb{ues  données  des  deux  mé- 
thodes. >ious  verrons  par  exemple  que  la  figure  28  qui  représente 
les  dégénérescences  secondaires  apres  destruction  des  cellules 
d’origine  du  neurone  corlico-spinal,  et  la  figure  21)  A,  montrant  les 
résultats  de  la  dégénérescence  descendante  dans  la  myélite  Irans- 
verse  se  correspondent  absolument.  Ne  sommes-nous  pas  dès  lors 
iondés  à conclure  que  le  seul  faisceau  (important)  de  neurones 
qui  de  l’écorce  descende  dans  la  moelle  est  la  voie  pyramidale,  et 
(|ue  celle  voit!  pNTamidale  est  le  seul  faisceau  important  ([ui  ail, 
dans  la  motdle,  un  trajet  descendant?  Comme  nous  savons,  en 
outre  — de  par  la  clini(|ue  et  l’expérimentation  — t|ue  la  des- 
truction ex[)érimentale  ou  pathologiijui!  des  cellules  d’origine  du 
neurone  corlitro-spinal  ou  rinterruption  de  ce  neurone  tm  un  poini 
(|U(dcom|ue  de  son  trajet  (ici  le  trajet  spinal),  enqiècbe  l’action 
de  la  volonté  sur  les  muscles,  nous  en  inférons  tjue  le  ntmrone 
corlico-spinal,  ou  voie  iiyramidale,  faisceau  pyramidal,  proctale 
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aux  voûtions  et  <[ue  les  zones  inéduHaires  dégénérées  dans  la 
ligure  28  sont  les  aires  occupées  par  ce  neurone  dans  la  suhslance 
blanche  de  la  moelle.  De  semblables  raisonnements  peuvent  per- 
mettre de  déterminer  l’exacte  topographie  des  autres  faisceaux 
blancs  de  la  moelle,  si  nous  mettons,  ici  aussi,  en  regard  des  don- 
nées de  Texpérimentation,  celles  que  nous  fournissent,  en  si  grande 
abondance,  ranatomie  pathologi(]ue  et  la  clinique. 

La  troisième  méthode,  ou  méthode  emhnjoloriiqu(\  surtout  em- 
jjloyée  par  Flecbsig,  est  basée  sur  ce  fait  (jue  toutes  les  fibres  <jui 
ont  même  origine,  et  même  terminaison,  autrement  dit  qui  appar- 
tiennent à des  groupes,  des  faisceaux  de  neurones  anaLorni(jue- 
ment  et  pliysiologi([U{‘inent  é(juivalents,  s’entourent,  à la  même 
époque,  de  leur  gaine  de  myéline,  et  (jue  cette  myélinisation  se  fait, 
pour  chaque  faisceau,  suivant  un  ordre  délerminé  et  invariable. 
L(da  revient  à dire  (jm*  b^s  divers  faisceaux  blancs  de  la  moclb' 
dilféreront,  au  [)oint  dr  \iu‘  fonctionnel  et  anatomique,  suivant 
l’éj)oqu(s  où  a[)j)araîl  bmr  myélim>. 

Le  j)roc(‘Ssus  d(‘  myélinisalion,  considéré  dans  son  ensemble, 
(•omrnence.  dans  la  vie  fo'lale,  vers  b*  cim[uième  mois  de  la  vie 
intra-ulériiu'.  et  s’acbî've  (mviron  dans  b*,  cimiuii'ine  ou  le  sixiîmie 
ïiiois  de,  la  vi(>.  exti'a-ulérine.  Nous  avons  dit  ([lu^  la  date  d'appai’i- 
tion  d(‘.s  mandions  de  myélini'  était  dilféi'ente  pour  cbaqiu',  fais- 
c.(“au.  Nous  ajoulerous  (jubdli;  sembbi  régléi'  par  cette  loi  que  les 
faisceaux  ou  sysliaues  di'  mmrones  (lui  entrent  b;s  premiers  en 
fonction  sont  aussi  recouvei’ls  b^s  priMiiii.'rs  de  myéline.  Gomme, 
par  exempb',  les  voies  l'éllexes  fonclionneront  cbi'Z  le  nouveau-né 
avant  les  voiiss  (b^  la  N olonlé,  ces  dei’iiièn'S  se  myéliniseront  biim 
après  les  première, s.  G'c'st  ainsi  que  la  myélim^  apparaiti-a  dans  le. 
faisciiau  de  Durdaidi  (proto-neurone,  sensitif  intra-spinal,  segment 
de  Tare  rélbîxi?)  au  ciiiquii'ine  mois,  tandis  (juele,  faisceau  pyrami- 
dal (voie  de,  la  volonté)  ne  se,  myélinisera  (ju’à  la  lin  du  neuvième. 
Il  résulte,  de  l’emploi  di;  ciùte  méthode,  ([u’on  pourra,  par  des 
campes  de  la  moelle  ju’atiiiuées  à diverses  époques  de  la  deuxième 
moitié  (b;  la  vie  intra-utérine  et  des  jiremiers  temps  de  la  vie 
('xtra-utérine,  délimiter  divers  territoires  di*  la  substance  blanclu^ 
qui,  par  ré{)0(|ue  dilféreuti!  de  leur  myélinisation,  attesteront  leur 
spécificité,  leur  indéjiendauce.  anatomiijues  et  fonctionuelles. 

Grâce  aux  trois  méthodes  (jiie  nous  venons  d’exposer,  bu  peut 
établir  de  la  maniisn;  suivante  lavaleui-  anatomiqm*  des  diilérents 
teri'itoiri'S  di;  la  substance  blancb(“  siiinab!  : 
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Dans  le  coialo.i  aulo-laléral  (suivre  sur  la  fig’.  30)  nous  avons,  en  1 , 
le  l'aisceau  pvrainielal  .liirci  ou  faisceaiule  Türck,  bande  elroile  d(‘ 
substanee  blanelie,  avoisinant  le  sillon  médian  antérieur.  Ln  2, 
nousvovonsla  coupe,  piriforine,  à grosse  extrémité  orientée  en 
avant  et  en  deliors,  du  faisceau  pyramidal  croisé.  En  3 est  repré- 
sentée la  coupe  d’un  faisci'au,  dit  faisceau  restant;  nous  verrons 
qu’il  y a lieu  d’établir  une  distinction  entre  sa  partie  antérieure  3 
et  sa“  partie  postérieure  3’.  La  section,  ligurée  en  4,  représente 
le  faisceau  latéral  profond.  En  5,  confinant  à la  péripbéne  de  la 
moelle,  se  trouve  le  faisci'au  de  Gowers.  En  b enlin,  entre  le 
faisceau  pvramidal  croisé  et  la  péripberie  de  la  moelle,  se  pie- 


Kig.  30.  — Topographie  des  faisceaux  de  la  moelle. 
U«,  racines  antérieures.  — Kg,  racines  postérieures. 


sente,  sous  forme  d’une  mince  languette,  le  faisceau  cérébelleux 
direct. 

Dans  le  cordon  postérieur,  nous  trouvons  trois  faisceaux.  Un 
premier  7,  plus  interne,  avoisine  le  sillon  médian  postérieur  ; 
c’est  le  faisceau  ou  imrdon  de  Goll.  En  8 se  trouve  un  second 
faisceau,  plus  étendu,  (jui  est  le  faisceau  de  Burdacb.  En  9 enfin, 
nous  avons  le  faisceau  ventral  du  cordon  postérieur,  ou  zom^ 
cornu-commissuride  de  Pierre  Marie. 

Deux  territoires  10  et  1 l répondent  au.x  zones  occupées  par  les 
racines  antérieures  et  postérieures. 

Si  nous  considérons  maintenant,  non  plus  la  topogra[)bie  des 
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faisceaux  blancs  dans  la  moelle,  mais  leurs  connexions  analo- 
miques,  nous  pouvons  dire,  d’une  façon  générale,  (pic,  parmi  ces 
faisceaux^  les  uns  font  communiquer  la  moelle  avec  les  autres  par- 
ties du  système  nerveux  central  ou  avec  la  périphérie,  et  que  les 

autres  établissent  des  connexions 
■fp  entre  les  diverses  parties  de  la  moelle 
elle-même. 

Connexions  de  i.a  moelle  avec  le 
CEUVEAU.  — Elles  s’elTectuent  par  : 

Les  fahceaiix  pyramidaux,  directs 
et  croisés.  — Ces  faisceaux  naissent 
des  cellules  motrices  jiyramidales  de 
l’écorce  cérébrale  dont  ils  constituent 
les  prolongements  cylindraxiles  ; puis 
ils  traversimt  le  centre  ovaliq  la  cap- 
sule intiMTie,  le  pédoncule,  la  protu- 
béi’anci',  en  un  seul  l'I  même  groupe- 
ment d('  libres.  Mais,  au  niveau  du 
bulbe,  a lieu  une  division.  Une  partie 
de  ces  libri'S,  en  ell'el,  les  plus  noni- 
bri'uses,  subissent  un  entre-croisimumt 
et  viennent  se  placer  :i  la  partie  posté- 
rieure du  c.ordon  antéro-latéral,  en  'À 
(lig.  dO)  faisceau  jiyramidal  croisé. 
Ces  antres  libres  fonmmt.  le  laisceaii 
pyramidal  direid  1 ; idles  descendent, 
en  a[)par(Mic(c  directement  dans  la 
moelle;  mais  s'entre-croisent,  en  réa- 
lité, lri*s  près  de  leur  terminaison, 
a\  ('c  leurs  congéiu'res  du  ci'ité  opposé 
ces  deux  faisceaux  se  terminent  par 
des  arborisations  libre.s  autour  des  grandes  cellules  motrices  des 
cornes  antérieuri'S.  Elles  conduisent  à ces  cellules  les  incita- 
tions centrifuges,  en  particulier  volitionnellcs,  parties  du  cervi'au; 
il  en  résulte  (jtic  toute  lésion  qui  détruira  ces  faisceaux,  à leur 
origine  ou  dans  quelque  point  de  leur  trajet,  amènera  de  la  para- 
lysie. ' 

ÏA'.  faisceau  de  Gowers.  — Ses  éléments  naissmil  probablement 
des  cidliiles  cordonales  commissurales  de  la  corne  posiérieun' : 


l‘’ig.  31.  — Sdii'ina  inoMli'iiiil  le. 
Inijcl,  (le  lu  voie  pynunidiili;  l'I 
(lu  luisccuii  giuiicuU'î  (luiis  le 
p('((l()M(Milr,  lu  pt'()lul)(‘runC(L  le 
l)iill)((  cl  la  moelle  cervicalu. 

It,  1pii11)c  rachidien.  — I’,  prolnli6- 
l•ancc  atimilairc.  I‘c,  pddoiiculc  edre- 
liral.  — fij,  fai.secau  ('('•iiiculd.  — c/V/. 
rnlre-croisctncnl  des  (ihres  du  faiscc'au 
({('ideuhL  — fil.  faisccnii  pyramidal. 
E/i,ciilrccroiseimuil  des  (ihres du  faisceau 
pyramidal.  — /.M,  faisceau  de  Mcynerl. 
— V.]i(l,  ontrc-croiseineul,  (oui  pri’S  de 
leur  lermiiiaisod,  des  libres  du  faisceau 
pyramidal  direct . 


(lig.  31).  Les  libres  de 
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00  sont  dos  lil.i-os  oroisdos  c-osl-à-.liiv  (jiio  los  fihros,  noos  i.  (lroil(>. 
-aiinonl  lo  laiscoau  do  C.o\v<‘rs  gaucho,  (d  (jiio,  rôciprtuiuonuMil. 
ios^ihivs.  issuos  do  la  oonio  i)osldrioinv  gauclio,  se  oondonl  au 
faisooau  do  (Knv('OS  droit.  Ainsi  oonsliLuo,  lo  laiscoau  do  (loNvers 
inonlo  jusqu'au  bulho.  s'inlorroiu|)l  parliolloinonl,  ou  on  lolalild 
dans  lo  noyau  laldral  du 
hulho  dt“  Hoolih'rt'W  (voy. 
lo  hulho),  puis  aboutit  a 
l'ôoorco  côrôbralt'  on  coin- 
pagni(î  du  ruban  do  lioil. 

('.'est  un  laiscoau  proba- 
blomtnit  sensitil'  et  un 
laiscoau  sonsilil  croisô. 


Connexions  de  la  moelle 
AVEC  I.E  CERVEI.ET.  ElloS 

so  font  par  : 

Lo  faisceau  cèeèbellenx 
direct  (voir  la  lig.  30). 
(|ui,  issu  dos  cellules  do 
la  colonne  vésiculaire  de 
Clarke  (lîg.  32),  monte 
vers  lo  pédoncule  céré 


Fis-  3i'.  — Ori^inp.  dos  neurones  du  faisceau 
cérébelleux  direcl,  et  des  neurones  cordonaux 
dans  los  cornes  postérieures. 

E,  épendyme.  — GPE.  groupo  do  cellules  périépeiidy- 
inaires.  — CC/,  colonne  de  Clarke.  — RO.  racines  posté- 
rieures. — FCD,  faisceau  cérébelleux  direcl.  — FMRO. 
fibres  moyennes  des  racines  postérieures.  — Ctl.  eellule 
cordonale. 


bolloux  intérieur  et  sc  met  en  communication  avec  le  cervelet. 
Son  rôle  est  vraisemblablement  sensitif.  On  lui  a attribué  la  con- 
duction de  la  sensibilité  musculaire. 

Les  fibres  cérébelleuses  descendantes  de  Marchi,  de  Thomas, 


latéral,  mais  prennent  place  surtout  dans  los  faisceaux  cérébelleux 
direct  et  de  Cowers  descendent  de  l’encéphale  d’après  beaucouji 
d anatomistes,  du  noyau  dentelé,  du  cervelet  on  particulier  d’après 
.Marchi  et  TImmas. 


(annexions  de  la  moelle  avec  la  PÊRiPiiÉRiE.  — Ellos  s’elftîc- 
tuont  ; par  la  piirtie  intraspinalo  dos  racines  antérieures  (tig.  dO,*"). 
<1110  constituent  los  cylindraxos  dos  grosses  cellules  motrices  dos 
cornes  anh;rnMires,  cylindraxes  fjue  nous  voyons  former,  on  dehors 
de  la  moelh;,  les  racines  spinales  anté-rioures  propreimmt  dites. 
l(“S(|uidles  so  continuent  dans  les  nerfs  moteurs  |)ériphéri(|ues  ; 
[>ar  la  voie  sensitive  périphéri(|ue,  c’ost-à-din;  par  lo  prolongemont 
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interne  ou  cylinclraxile  de  la  cellule  du  ganglion  spinal.  Apres 
un  premier  trajet  extraspinal,  étendu  du  ganglion  spinal  à la 
moelle  épinière  et  où  ils  constituent  les  racines  sensitives,  dites 
encore  racines  postérieures  spinales,  nous  voyons  en  effet  ces 
prolongements  cylindraxiles  du  ganglion  spinal  pénétrer  dans  la 
moelle  au  niveau  de  la  partie  moyenne  de  la  zone  de  Lissauer 
(fig.  2o  et  30)  ; ils  se  bifurquent  là  en  branches  clesccmlantes 
(lui  se  terminent  dans  les  cornes  postérieures  par  des  arborisations 
libres  après  un  parcours  de  quelques  centimètres  au  plus,  et 
surtout  en  branches  ascendantes  occupant  successivement  dans 
leur  trajet  vertical  le  côté  interne  de  la  corne  postérieure,  le 
faisceau  de  lUirdacb  (bandelette  exlerne  de  Pierret),  le  faisceau  de 
(loll,  pour  S(ï  terminer,  les  plus  longues  d’entre  elles  tout  au 
moins,  dans  les  noyaux  bulbaires  de  Goll  et  de  Burdacb.  11  en  est 
dont  la  longueur  est  moindre;  elles  se  terminent  par  des  arbori- 
sations libres  autour  des  cellules  d’origine  du  faisceau  cérébel- 
bîux  direct,  au  niveau  de  la  colonne  de  Clarke.  Les  plus  courtes  ne 
pénètrent  pas  dans  le  faisceau  de  Burdacb  et  se  terminent  dans  la 
t(j|,(î  de  la  corne  j)ostéi’ieure  et  aussi  dans  la  corne  antérieure 
[collatérales  réflexes) . 

|j(i  système  moùuir,  constituéq)ar  les  racines  antérieures,  fournit 
l’inilux  nerveux  aux  muscles  striés  et  aux  (ibi’es  musculaires  lisses  ; 


il  fournit  aussi  des  libres  vaso-motric(ïs,  des  libres  vaso-dilata- 
trices ou  libres  d’arrêt,  des  libres  sécrétoires  et  trophiques.  Les 
connexions  péripbéricjues  sensitives  amènent  dans  la  moelle  toutes 
l(!s  impressions  simsitives  (tactiles,  tbermiciues,  douloureuses,  etc.), 
de  la  peau  (A  des  organes  internes,  non  comprises  naturellement 
celles  venues  des  territoires  innervés  j>ar  les  nerls  crâniens;  elles 
amènent  aussi  biS  excitations  centrii)ètes  ([ui  provoquent  les 
actions  réllexes,  (ui  se  transmettant  à la  racim;  antérieure,  et  de 
là  aux  organes  du  mouveimïut,  au.x  muscles. 


Connexions  des  divers  étaces  de  la  moelle  entre  eux.  — Elles 
s’effectuent  par  les  cylindraxes  des  neurones  de  cordon  qui 
remontent  ou  descendent  dans  la  substance  blanche  suivant  un 
trajet  plus  ou  moins  long.  Ces  neurones  occupent  les  faisceaux 
suivants  ; 

Le  faisceau  restant  du  cordon  antérieur  (fig.  30,'*); 

Le  faisceau  latéral  profond  du  cordon  latéral  (lig.  34,*); 

Le  faisceau  restant  du  cordon  latéral  (lig.  30,'”). 
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Le  cordon  postérieur  enfin,  d une  manière  générale,  mais 
surtout,  dans  ce  cordon,  le  faisceau  ventral  du  cordon  postéiieui 
(fig.  d0,‘‘)  (libres  cordonalcs  ascendantes)  ^ 

et  un  faisceau  particulier  qui,  en  changeant, 
de  région,  change  de  jilace  et  de  tonne, 
constituant  successivement  le  faisceau 
triangulaire  médian  de  (lomhault  et  Phi- 
lippe dans  le  cène  terminal  et  la  moelle 
sacrée,  le  centre  ovale  de  Flechsig  de  la 
moelle  lombaire,  la  bandelette  périphérique 
dorsale  de  la  moelle  dorsale,  le  faisceau  en 
virgule  de  Schultze  de  la  moelle  cervicale. 

Il  contient  des  libres  coi’donales  descen- 
dantes (lig.  38). 

Tous  ces  faisceaux  n’ont  pas  ite  signi- 
fication fonctionnelle  propre;  ils  ne  se 
constituent  que  de  libres  cordonalcs  reliant 
les  cellules  nerveuses  d’un  étage  plus  haut 
ou  plus  bas  situé,  par  des  neurones  simple- 
ment intercalaires,  dont  la  fonction  dépend 
des  neurones  principaux,  moteurs  ou  sen- 
sitifs, dont  ils  propagent  l’inllux  nerveux. 


-C.O.F 


Fig.  33.  — Coupes  sclu'siiia- 
tique  de  la  moelle  an 
cclnc  terminal  (A),  à la 
région  lomhaire  (B),  à la 
région  dorsale  supisrieure 
(G)  (d'après  Teslul.). 

F.V.S,  faisceau  en  virgule  il<' 
Scliul'ze.  — C.O.F.  ciMilrc  ovale 
(le  Flechsig.  — F.T,  faisceau 
triangulaire  de  Goiiibault  cl  Phi- 
lippe. 


Structure  de  la  substance  grise.  — Nous 
avons  déjà  dit,  à propos  de  neurones  à tra- 
jet partiellement  contenu  dans  la  moelle, 

(|ue  si,  parmi  eux,  les  uns  avaient  leur 
cellule  trophique  en  dehoi-s  de  la  moelle, 
dans  l’écorce  cérébrale  par  exemple,  les 

autres,  en  revanche,  tiraient  leur  origine  de  la  substance  grise 
médullaire.  Nous  avons  décrit  aussi,  à ce  moment,  deux  autres 
espèces  de  neurones,  les  neurones  cordonaux  et  les  neurones  à 
cylindraxe  court,  tous  deux  à trajet  exclusivement  spinal,  et  dont  le 
cerjtre  troplii(|ue,  la  cellule  d’origine,  ne  saurait  donc  être  cherchée 
en  dehors  de  la  substance  grise  de  la  moelle.  C’est  à déter- 
miner les  relations  de  ces  diverses  cellules  de  la  substance  grise 
spinale  avec  les  libres  de  la  substance  blanche,  c’i^st  à préciser 
la  topographie  exacte  de  ces  cellules,  (|ue  nous  sei’vira  l’étinh* 
microsco[)ique  de  la  substanciï  grise.  — Une  méthode,  assez 
recenle,  permet  (|uel(|uelois,  éteint  donnée  une  libre  nerveuse  ou. 
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plutôt,  un  groupe  de  libres  nerveuses,  de  déterminer  le  groupe 


Fi".  34.  — Prinripak's  vai'iélés  de  cliromalolyse  (d’après  Cornil  (dHanvieij. 

Los  doux  oclliilos  A cl  H soûl  nlloiiilcs  : la  |ii‘omi6rc  A,  d'une  clii’oiualolyso  siirloul  coidralc  ; la  2“  IJ. 
d'uiio  clii'ouialolyse  surlout  coulralo  el  pi'u’i -micléaire  (l'üiilc  fjramdaii'O,  docoloraliou  imifoniio  ol  déco- 
loralioii  dos  cliromalopliylcs.  Ces  trois  lésions  éloincnlaires  soiil  ordiiiaii'onionl  iiiélaiixéos  h un  dopré 
variable  dans  la  mémo  cellule.  A la  parlie  inrériourc  ilo  la  lipuro,  la  colliilc  C |)réseule  une  cliromalolyse 
surloiil  péripliériipie.  La  cellule  I)  est  alleiule  d’une  cliromalolyse  à peu  près  lolale,  sauf  ipielipios  cliro- 
maloplivles  persislaul  encore  à la  péripliérie,  et  dans  les  prolongemenis  proloplasmiques  de  l’élément. 


cellulaire  dont  il  est  le  prolongement.  C’est  la  méthode  de  la 
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(logontTalion  asccmlanlc  ou  rctrogiaule.  Ou  (jualilic,  en  ellol,  Je 
(‘e  nom  un  processus  alroplüiiue,  Irappant  le  bout  cenlial.  y com- 
pris la  cellule  lrophi<iue,  d'un  nerf  sectionné,  cxpérirnenlalemenl 
ou  par  une  lésion  palliologique.  (Gudden,  Marie,  Monakov,  Ford, 
Duraule,  Klippcl.)  Fc  processus  n enijieclie  pas,  natui cllenient,  le 
bout  périphérique  de  subir  la  dégénérescence  wallérienne  ordi- 
naire. r/esl  un  processus  très  lent  (lig.  34). 

Ija  tecbnique  de  Mssl  a permis  cependant  de  déceler  dans  la 
cellule  tropliique  du  neurone  lésé,  des  phénomènes  pathologiques 
pi'écoces  de  cliromatolyse,  c est-a-dire  de  fusion  et  de  dispaiitioii 
des  éléments  chromatiques  de  la  cellule  nerveuse,  avec  position 
excentrique  do  son  noyau.  L’atrophie  de  la  cellu'le,  qui  se  développe 
ultérieurement,  peut  être  vue  par  les  techniques  ordinaires.  On 
voit,,  par  rexistence  de  cette  dégénération  rétrograde,  ([ue  les 
dillérents  segments  du  neurone  sont  solidaires,  (ju’on  ne  peut 
léser  l’un  de  ces  segments,  sans  provoquer  l’altération  de  l’autre; 
on  conçoit  aussi  — et  c’est 
là  le  point  qui  nous  inté- 
resse — qu’une  lésion 
d’une  libre  nerveuse  dé- 
terminée, provoquée  ex- 
périmentalement ou  réa- 
lisée pathologiquement, 
permet  de  localiser  la  cel- 
lule, le  centre  trophique 
dont  cette  libre  dépend, 
puisque  la  cellule  ainsi 
touchée  par  contre-coup, 
tranche  par  ses  lésions 
sur  les  cellules  demeurées 
saines  qui  rentourent. 

La  corne  antérieure  est 
caractérisée  par  la  présence  de  cellules  multipolaires,  étoilées, 
ti'(!S  volumineuses,  disposées  en  trois  groupes  : un  groupe 
antéro-interne  et  un  groupe  antéro-exUirne,  dont  la  plupart  des 
prolongements  cylindraxiles,  ainsi  qu’on  le  voit  distinctement 
sur  des  coupes  transversales  de  la  moelle  (lig.  35),  se  continuent 
avec  les  racines  antérieures  des  nerfs  rachidiens,  [)uis  avec  les 
nerls  moteurs  périphéri(jues,  constituant  ainsi,  avec  les  cellules 
dont  ils  émanent,  les  neurones  moteurs  spino-périphériques  ; 


-CAE 


-CPE 


- cc 


FifT.  35.  — Coupe  transversale  de  la  moelle  mon- 
trant les  orif^ines  des  neurones  radiculaires  et 
cordonaux  dans  les  cornes  antérieures. 

UA,  racines  aulérieurcs.  — CAI,  groupe  cellulaire  aiitéro- 
iulernc.  — CAS,  groupe  cellulaire  aiiléro-exLcrne.  — CI‘K, 
groupe  cellulaire  posU'ro-exlerne.  — CC,  cellules  cordonales. 
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un  troisième  groupe,  postéro-exLerne  celui-là,  doimant  nais- 
sance aux  origines  du  système  sympalhique,  si  l’on  en  croit  un 
grand  nombre  d’auteurs,  occupe  la  corne  latérale  ; ses  prolonge- 
ments cylindraxiles  passent  aussi  par  les  racines  antérieures,  puis 
se  rendent  dans  le  sympathique  par  l’intermédiaire  des  rami  com- 
municantes 35). 

Nous  avons  vu  quel  rôle  joue  dans  les  mouvements  intention- 
nels comme  dans  les  mouvements  réflexes,  ce  neurone  spino-péri- 
phérique  dont  on  vient  de  voir  les  cellules  d’origine  se  réunir,  dans 
la  corne  antérieure  en  groupes  distincts.  L’inllux  moteur  qu’il 
apporte  aux  muscles  striés  du  tronc  et  des  membres,  aux  muscles 
lisses  des  vaisseaux,  aux  glandes,  il  le  tient  de  sa  cellule  d’ori- 
gine qui  devient  ainsi  le  centre  d’élaboration  do  la  motricité,  sous 
sa  forme  réflexe  ; ([u’on  lui  adjoigne  le  neurone  cortico-spinal,  et 
nous  s('rons  en  mesure  de  concevoir  un  mouvement  volontaire,  qui 
comrnandei’a,  (|ui  l’églera  son  aefivifé;  nous  aurons  ainsi  le  méca- 
nisnn;  d(>  la  motilité  volonlaire.  11  l’ésulte  de  tout  ceci  (juc  les  pro- 
cessus morbides  ([ui  atteignent  b'S  cellules  radiculaires  des  cornes 
anférieures  <le  la  moelle  (sclérose  latérale  amyotro[)bique,  amyo- 
Iropbii^  lypti  Aran-Duebenne)  détermimmt  de  la  paralysie  des 
muscles  du  tronc  (d  d(>s  membres.  Mais  C('  n’e-st  pas  tout;  ces  cel- 
lubîs  ont  aussi  un  rèb;  li'op!ii(|U(î  ; leur  lésion  retentira  sur  les 
domaines  musculair(\s  (|u’elles  imi(M'V(Mit;  i l y aura  de  l'amyoli'opbic'. 
(ui  outr(ï  des  troubles  mot(uirs  (voy.  les  amyotropbies). 

La  corne  antérimii'i^  confient  enc,or(î  bîs  cellules  troplii(jues  des 
mmi-ones  cordemaux.  Parmi  c(‘S  neurones,  b's  uns,  issus  du  groupes 
(udlulaire  postéro-externe  de  la  coriu!  antéideure,  gagnent  les  fais- 
c.eaux  fondamentaux  aiiléro-laléraiix  ; 1(!S  autres,  beaucoup  plus 
disséminés  dans  l’étendue  de  cett(;  corne,  joignent  le  cordon  an- 
léro-laléral  du  même  côté,  ou  le  cordon  antérieur  du  côté  opposé 
en  traversant  la  c.ommissuiaî  antéri(uire. 

La  corne  [)ostéri<Mire  présenti',  au  point  de  son  union  avec  la 
corne  antérieure  l't  à la  partie  la  plus  interne  de  celle  région,  un 
groupe  de  cellules,  supc'rposées  dans  le  sens  longitudinal  et  connu 
sous  le  nom  de  colonne  vésiculaire  de  Clarke.  Cette  formation 
n’existe  véritablement  que  dans  les  régions  dorsales,  inférieure  et 
moyenne.  « Tandis  que  sa  moitié  externe  fait  corps  avec  la  sub- 
stance grise,  la  moitié  interne  baigne  en  plein  Hurdacb.  « (Testut.) 
Les  prolongements  cylindraxiles  se  dirigent  en  avant,  puis  en 
dehors,  traversent  la  substance  grise  et  le  faisceau  fondamental  du 
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cordon  latéral,  puis,  se  recourbant,  prennent  un  trajet  asceinlanl: 
ils  constituent  le  faisceau  cérébelleux  direct  (fig.  32). 

Un  craiiil  nombre  de  neurones  coi’donaux  et  de  neurones  à 
cylindra.xe  court,  naissent  dans  la  substance  grise  postérieure  de 
la  moelle.  Une  partie  de  leurs  cellules  d’origine  occupe  la  sub- 
stance gélatineuse  de  Holando  : elles  appartiennent  aux  neurones 
cordonaux  des  cordons  postérieurs  et  latéraux  ou  à des  neurones 
à cvlindra.xe  court.  D’autres  cellules  sont  plus  disséminées  et  don- 
nent naissance  à des  prolongements  cylindraxiles , tantôt  très 
courts  et  s’épuisant  dans  la  substance  grise  du  côté  correspon- 
dant ou  du  côté  opposé,  en  traversant  la  commissure,  tantôt  plus 
long  et  gagnant  le  cordon  latéral  du  côté  correspondant  ou  celui  du 
côté  opposé  en  traversant  la  commissure  blanche  antérieure 
32). 

Un  groupe  cellulaire  périépendymaire  envoie  ses  cylindraxes, 
les  uns  dans  le  cordon  latéral  du  côté  correspondant,  les  autres 
dans  le  cordon  antérieur  du  côté  opposé. 

Éléments  de  soutien  de  la  moelle  épinière.  — Les  centres  ner- 


Fii?-  30. 


— Güuiio  transversale  d’embryons  cl'uiseau.v,  monlraiiLla  formation  du  tube 

médullaire. 


lU,  lame  dorsale.  — f/m.  RouUière 
dorsale.  — Im,  tube  médullaire 


médullaii’c. 


ec,  ectoderme.  — me,  niésodorme.  — cd,  corde 


\eu.x  se  iléveloppent  au.x  dépens  du  leuillct  externe  du  blastoderme 
et  sont  d oi  igine  ectoderrnique.  Dans  le  niilieu  de  la  ligne  primitive 
delembijou  on  voit  se  former  deux  lames  parallèles,  les  lames 
doi sales,  disposées  dans  le  sens  longitudinal.  Elles  sç  réunissent 
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et  constituent  bientôt,  en  se  creusant,  la  gouttière  médullaire. 
Cette  gouttière  médullaire,  dans  un  deuxième  stade,  se  transforme 
en  un  tube,  le  tube  médullaire,  par  accroissement  des  deux  lames 
dorsales  qui  finissent  par  arriver  au  contact  et  par  se  continuer 
l’ime  dans  l’autre  (fig.  36). 

Le  tube  médullaire  jouera  un  rôle  important  dans  le  développe- 
ment des  centres  nerveux,  puisque  ultérieurement,  nous  le  verrons 
s’élargir  en  trois  points,  placés  les  uns  derrière  les  autres,  séparés 
par  des  régions  demeurées  étroites  et  que  ces  trois  points  élargis 
sous  le  nom  de  prosencéphale  (cerveau  antérieur),  do  mésencé- 

plialo  (cerveau  moyeu),  de  rbom- 
bencépliale  (cerveau  postérieur) 
lormeront  tous  les  segments  du 
névraxe. 

Au  point  de  vue  qui  nous 
occupe,  il  importe  surtout  de 
savoir  ([ue  c’est  précisément  au 
niveau  de  ce  tnbo  médullaire  que 
s’éjiaissira  l’ectoderme,  qu’il  se 
(lisj)osei-a  en  strates  épithéliales 
concentiûiues  encerclant  sa  lu- 
iniî're  centrale,  le  canal  de  l’épen- 
dyme.  Cet  ectoderme  épaissi, 
slraliflé,  (mcore  indiiïérencié,  est 
appelé  neuro-épithélium. 

(Considérons  maintenant  le  seg- 
ment inférieur  ou  [lostérieur  du 
tube  médullaire,  celui  (jui  devien- 
dra la  moelle  épinière  do  l’adulte. 
Les  éléments  histologiques,  en- 
core tous  semblables,  (juilo  cons- 
tituent, ne  tarderont  pas  à se 
muer  en  trois  formations  bistologi([ucs  diiïérentes  qui  sont  : les 
neuroblastes,  les  libres  nej'veusos,  les  spongioblasLcs. 

Los  neuroblastes,  cellules  ovales,  d’aspect  d’abord  embryon- 
naire, émettront  un  prolongement  long  et  épais,  le  cylindraxe  et, 
plus  tard,  do  petites  ramifications  arborescentes,  les  prolonge- 
ments protoplasmiques  ou  dendrites.  Ce  sont  les  futures  cellules 
nerveuses  de  la  moelle  avec  leurs  prolongements,  les  fibres  ner- 
veuses. Ils  se  groupent  autour  du  canal  central,  en  une  couche 


Fig.  37.  — Cellule  névrogliciue  avec 
scs  prolongeinenls. 
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pt'riupendyiiuiirc  : cette  couche  conslituera  la  siihstauce  grise.  Les 
s[)Oiigiol)lastes  rorineroiit  précisénieiil  le  tissu  de  soutiuieruent, 
(jue  nous  étudions  : la  uévroglie.  soûl  des  cellules  pourvues 
de  prolougeiiieuls  noiuhreux  (jui  tonnent  des  réseau.x  (reseaux 
s[)ongieux  de  Mis),  où  plongent  les  éléments  nerveux  proprement 
dits.  Comme  on  le  voit,  tissu  nei-veux  et  tissu  névrogli(iue  sortent 
d’une  souche  commune,  l’ectoderme. 

-V  l’état  adulte,  les  cellules  névrogli(|ues  présentent  (fig.  37) 
un  noyau  arrondi,  de  taille  moyenne,  un  corps  protoplasmi(jue 
extrêmement  réduit  et  émettant  des  prolongements  nombreux  et 
souvent  Tort  longs,  les  libres  névrogliques.  CCK^Itluelois  ces  prolon- 
gements sont  particulièrement  longs  : les  éléments  (]u’ils  contri- 
buent à constituer  sont  alors  appelés  cellules-araignées,  astro- 
cytes. La  signilication  anatomique  de  ces  fibres  névroglicjues 
a été  discutée.  Hanvier  et  Weigert  en  font  <les  éléments  indé- 
pendants (|u’il  faudrait  se  garder  de 
considérer  comme  des  prolongements 
|)rotoplasmiques  des  cellules  névro- 
gli(jues.  D’autres  auteurs,  avec  Ra- 
mon  y Cajal,  maintiennent,  au  con- 
tiaiire,  la  conception  uniciste.  Comme 
les  neurones,  les  cellules  névrogliques 
avec  leurs  prolongements  ne  se  con- 
tinuent jamais  les  unes  dans  les 
autres  et  ne  présentent,  entre  elles, 

({ue  de  simples  relations  de  conti- 
guïté. 

Les  éléments  névrogli([ues  sont 
j)artout  disséminés  dans  la  moelle. 

(>.e  qui  trappe  cependant,  sur  des 

coupes  ti  ansvcrsales,  c est  1 existence  de  zones  où  la  névroglie 
est  particulièrement  abondante  par  rapport  aux  éléments  ner- 


—cm 


-SyR 


SP 


Fig.  38.  — Scliéiiia  d’une  cou|)e 
transversale  de  la  moelle  mon- 
trant les  zt)nes  où  pnidomiiu! 
la  névroglie. 

Sj7C,  substance  gélatineuse  centrale. 
— cm,  couelie  marginale.  — SÿR,  sub- 
stance gélatineuse  ilo  Uolando.  — sp, 
septum  postérieur. 


veux. 


1 elles  sont  : la  substance  gélatineuse  centrale,  encerclant  l’épen- 
dyme  et  dont  la  couche  épithéliale  la  plus  interne  constitue  l’épi- 
Ibélium  épendymaire,  la  substance  gélatineuse  île  Rolando,  la 
couche  marginale  ou  péripbéritjuo,  en  rapport  avt’c  la  pie-mère, 
et  enfin  le  septum  postérieur  (fig.  38). 

Vaisseaux  de  la  moelle.  — Dans  la  moelle,  comme  dans  les 

De  l'LEURv.  — Système  nerveux.  lO 
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autres  parties  du  névrone,  les  vaisseaux  constituent  les  seuls  élé-‘ 
ments  d’orig’ine  mésodermique  (fig.  39). 

Les  artères  spinales  latérales  sont  les  artères  principales  de  la 
moelle  (Kadig}^)  ; nées  des  artères  vertébrales  cervicales  profondes, 
intercostales,  lombaires  et  sacrées,  elles  se  rendent  à la  moelle  en 
suivant  les  racines  antérieures  et  postérieures.  Arrivées  là,  elles 
constituent  cinq  troncs  ; Tun  antérieur,  situé  au-devant  de  la  fis- 
sure médiane  longitudinale  antérieure  ; les  autres  postérieurs,  qui 
l’ampent  dans  les  sillons  collatéraux  dorsaux.  A la  région  cervi- 
cale, ce  ne  sont  plus  les  spinales  latérales,  mais  la  spinale  anté- 
rieure, issue  de  la  vertébrale,  et  les  spinales  postérieures,  nées  des 
artères  cérébelleuses,  inférieures  et  postérieures,  qui  irriguent  la 
moelle.  Grâce  à des  anastomoses  horizontales,  les  artères  consti- 
tuent, autour  de  la  moelle,  un 
cercle  artériel  complet.  C’est 
de  ce  cercle  artériel  que  partent 
les  nombreuses  branches  vas- 
culaires, à type  terminal,  qui 
se  rendent  dans  la  moelle. 
Durct,  (jui  les  a bien  étudiées, 
les  a divisées  en  médianes  an- 
térieures et  ])OstéjMcurcs,  en 
radiculaires,  en  périphériques. 
Les  médianes  antérieures  soni 
C(dles  qui  nous  intéressent  le 
plus,  au  point  de  vue  patholo- 
gi(iue  f^voir  la  paralysie  inlan- 
tile).  Ce  sont  elles,  en  elfet, 
([ui  gagnent,  aprî'S  un  par- 
cours horizontal  dans  le  sillon 
spinal  antérieur,  la  corne  anU‘- 
rieure  de  la  moelle  et  la  subs- 
tance de  Clarke  et  s’y  résolvenl 
en  capillaii’es.  Les  artîîres  ra- 
diculaires pénètrent  dans  la 
moelle  en  suivant  le  trajet  des 
racines  antérieures  et  postérieures;  elles  gagnent,  les  antérieures, 
la  tête  de  la  corne  antérieure,  le  postérieur,  la  corne  postérieure 
et  le  faisceau  de  Burdacli.  Les  artères  péripliériques  sont  surlout 
destinées  à la  substance  blanche  (fig.  39). 


30.  — Coiipii  lninsv(!rs!ilo  schi'iiia- 
lif|no  (II' lii  iiiDi'Ilo  ])(Hir  iiioiilivr  scs  vais- 
scau.v  saiifuiins  ((rapi’às  Dc-'liiiMTc). 

H,  (’oruo  posl(''riiniro.  — h,  sillon  posRn’iiMir.  — 
c,  coriii!  aiilériciiie.  — d,  sillon  anliTioui'.  — c,  co- 
lonne (le  Clai'kc. 

I.  ai'lisrc  spinale  anlccieiii'c.  — 2,  :t,  artccus  caili- 
(oiiaii'cs  on  collaUTalcs  poslccionccs  — 4,  arlcvo 
incdianc  posl/'ricuce.  — pic-inorc.  — 6,  a.  radi- 
cnlaii’es  ou  collalcralcs  anlcrieiircs.  — 7,  7,  a.  pci-i- 
phi’oncpics.  . — S,  a.  incdianc  anti'u'icnn!.  — '•>,  veine 
spinale  anlérienre  (médiane  anlécieuce  . — lU,  v.  rn- 
dicnlaii’eanlérieiire.  — 1 1,  v.  radiculaire  poslérienre. 
— 12,  V.  spinale  posiérieure  (médiane  poslérienre). 
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VAISSEAUX  DE  I-V  MOELLE 

IjOs  vcinos  niuilulUiiros  iiboulissGut  a six  canaux  collccleurs, 
si  lues  eu  dehors  de  la  iiioelle. 

Coiuiue  dans  les  autres  [larties  du  iievraxe  la  lyuijihe  circule 
ici,  uou  pas  ilaus  des  lympluili(|ues  vrais  il  ii  y eu  a point 
mais  dans  les  « interstices  (|ui  sepaieut  les  diireieiits  eleiueuts 
histologiiiLies  » (de  la  moelle)  et  dans  un  « système  de  canaux 
sjiéciaux  ijui,  sous  le  nom  de  g'aiues  peiivasculaiies,  se  disposent 
tout  autour  des  artères  » (lestut).  « 11  y a donc,  disent  JMM.  Pierre 
Marie  etGuillain  (Société  médicale  des  hôpitaux,  1(1  janvier  1903) 
des  espaces  injectahles,  décollahles,  qui  peuvent  être  assimilés  à 
des  espaces  lympliatiques  et  que  peuvent  suivre  les  microhos  ou 
les  substances  toxiques.  Par  des  expériences  sur  le  chien  vivant, 
nous  avons  pu  constater  (lue  les  granulations  d’encre  de  Cliine, 
injectées  dans  1e  cordon  postérieur  de  cet  animal,  se  répandaient 
dans  le  seul  cordon  postérieur,  en  suivant  surtout  une  voie  ascen- 
dante, et  se  dirigeaient,  de  plus,  vers  le  canal  central  de  la  moelle. 
Aussi  avons-nous  pu  dire  qu’il  y avait,  dans  les  cordons  posté- 
rieurs, un  système  d’espaces  lymphatiques  autonome,  ne  commu- 
niquant pas  avec  les  espaces  des  cordons  latéraux.  » 


Centres  moteurs  de  la  moelle.  — Pour  terminei’,  nous  devons 
consiilérer  encore  la  moelle  au  point  de  vue  des  centres  fonc- 
tionnels moteurs  que  l'on  connaît  actuellement  dans  cet  organe. 
Chaque  segment  médullaire,  en  elfet,  contient  des  centres,  à la 
fois  moteurs  et  trophiques,  pour  des  groupes  musculaires  déter- 
minés ; autrement  dit,  chaque  groupe  musculaire  a son  centre 
moteur  dans  la  moelle,  de  sorte  qu’il  y a,  dans  toute  la  hauteur 
de  1 axe  spinal,  un  échelonnement  des  centres  moteurs  (l't  tro- 
phiques) qui  commandent  tous  les  mouvements  partiels  d’une 
articulation  donnée. 

C’est  ainsi  que  dans  le  cône  terminal  se  trouve  le  centre  de 
motricité  de  1 anus  et  de  la  vessie  ainsi  (|uc  de  l’appareil  génital. 
C est  ainsi  encore  que  la  moelle  sacrée  préside  aux  muscles  pos- 
léro-exlernes  du  memhre  inlérieur,  la  moelle  lombaire  aux 
musles  antéro-iiiteriies  de  ce  même  memhre.  Plus  haut,  le  centre 
des  muscles  extenseurs  du  membre  supérieur  est  sTlué  en  dessus 
du  centre  ([ui  [iréside  au.x  mouvements  des  muscles  lléchisseurs. 

Dans  la  moelle  cervicale  iiilérieure  et  dorsale  siqiérieure  enlin, 
nous  avons  le  cenire  cilio-spinal  dont  l’excitation  détermine  la 
dilatation  de  la  piqiille  et  de  la  lente  palpébrale  du  même  coté. 


10. 


LE  BULBE 


Le  bulbe  ou  moelle  allongée  est  la  continuation  directe  de  la 
moelle  épinière  qui  lui  sert  de  limite  inférieure;  en  haut,  il  se 
continue  dans  la  protubérance  annulaire.  C’est  un  renflement  en 
forme  de  tronc  de  cône,  aplati  d’avant  en  arrière,  et  dont  la  grande 
base,  dirigéeen  haut,  est  couronnée  parla  protubérance.  Sa  lon- 
gueur est  de  3U  millimètres,  son  épaisseur  de  12  à 15,  sa  largeur 
de  K)  à 28. 

Considéré  dans  ses  rapports  avec  le  canal  cranio-vertébral,  le 
bulbe  esl,  pour  ainsi  dire,  à cheval  sur  les  deux  segments  princi- 
paux de  ce  canal,  le  crâne  et  le  rachis.  l<]ii  avant,  en  elfet,  il 
commence  vers  la  partie  moyenne  de  l’apophyse  odontoïde,  puis, 
[)lus  baul,  s’incline  sur  la  gouttière  basilaire  de  l’occipital  dont  il 
est  séparé  par  la  dure-nu're  et  d(',s  veines  plus  ou  moins  volumi- 
neuses. Cn  arrière  et  sur  la  j)artie  su[)érieure  de  ses  faces  laté- 
rab's,  il  esl  embi‘assé  par  le  c(;rvelet,  donl  le  sépare  cependant 
le  (luati'iîune  veniricule.  En  bas,  mais  loujours  en  arrière,  il 
répond  à l’intervalle  occij)ito-atloïdien  ; c’est  sur  ce  point,  au 
niveau  duquel  il  parait  se  continuer  sans  ligne  de  démarcation 
avec  la  moelle  é[)ini(‘ro,  (ju’il  est  tout  à fait  vulnérable,  nœud  vital, 
susceptible  d’étre  atteint  par  un  instrument  qui  viendrait  le  piquer 
au  défaut  du  rachis. 

Latéi’alcmenl,  et  au-dessous  du  cervelet,  les  rapports  du  bulbe 
se  font  avec  les  condyles  occipitaux  et  l’articulation  occipito-atloï- 
dienne. 


Morphologie.  — On  considère  au  bulbe  quatre  faces,  antérieure, 
postérieure  et  latérales,  une  base  et  un  sommet  (lig.  40  et  41). 

Sur  la  face  antérieure,  de  chaque  côté  du  sillon  médian  anté- 
rieur, nous  voyons  deux  cordons  blancs  longitudinaux,  renlles 
sous  forme  de  massue  à leur  partie  supérieure  ; ce  sont  les  pyra- 
mides antérieures.  Leur  continuité  avec  les  cordons  antérieurs  de. 
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la  moelle  n’est  qu’apparente,  puisque  les  faisceaux  s’entre-croisent 
en  réalité,  à la  partie  inférieure  du  bulbe  — décussation  des  pyra- 
mides — pour  se  continuer,  plus  bas,  avec  d’autres  cordons  de 
la  moelle  que  le  cordon  antérieur.  Un  sillon  vertical,  sillon  colla- 
téral antérieur  du  bulbe,  sillon  préolivaire,  sépare  les  pyramides 
du  cordon  latéral  du  bulbe,  ainsi  que  de  deux  éminences,  sura- 
joutées à ces  cordons  latéraux,  et  appelées  olives.  Les  dix  ou 
ilouze  racines  du  nerf  grand  hypoglosse  émergent  du  fond  do  ce 
sillon  collatéral  antérieur  ou  préolivaire  (fig.  40  et  41). 

Les  faces  latérales  sont  délimitées  cbacune  par  le  sillon  préoli- 


vaire antérieurement,  et  du  côté  de  la  face  postérieure  par  un 
nou\eau  si  on,  le  sillon  collatéral  postérieur,  ou  rétro-olivaire, 
cou  muation  du  sillon  collatéral  postérieur  de  la  moelle  et  d’où 
niellent  es  blets  radiculaires  du  spinal,  du  pneumogastriiiue  et 
du  glosso-pbaryngien  (fig.  42). 

Untio  les  deux  sillons  pre  et  retro-olivaire,  mais  beaucoup  jilus 

10.. 
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proche  du  premier,  se  trouve  l’olive  déjà  nommée.  Tout  à fuit  en 

haut,  entre  l’olive  et  la  protuhérance, 
la  face  latérale  du  bulhe  est  creusée 
d’une  petite  dépression,  de  profondeur 
variable,  la  fossette  sus-olivaire  ; elle 
donne  naissance  au  nerf  facial  et,  en  ar- 
rière de  lui,  à l'intermédiaire  de  Wris- 
berg.  Le  nerf  auditif  a un  point  d’émer- 
gence plus  postérieur  encore  que  les 
deux  précédents  et  quitte  le  névraxe  au 
niveau  de  la  fossette  latérale  du  bulbe, 
laquelle  continue  en  arrière  la  fossette 
sus-olivaire.  Tout  à fait  on  bas,  entre 


Fig.  11.  — Face  aiilcrioun'  ilu  bulhe 

1-ai‘liblicn  pour  montrer  les  olives 

cl  li'.s  lihi'es  arcilormes  des  olives. 

I,  liilipr  rinercMiin.  — 2,  inrmiiiilmluiii. 
|ilnii('li('i'  ilii  le  vciilriciilo.  — It.  tiilierciilrs 
iniuiiillaircs.  — V,  néiloiiciilo  cfréhral.  — ti, 
proliil)éraiiri>  amiiilairr.  — (i,  cliiasmc  des 
iKM’fs  optii|Ues,  — 7,  nerf  motcMir  oeiilaire 
eoriiinmi.  — S.  nerf  palliéliipic.  — ü.  iioif 
li'ljiinii'aii.  — le,  nioleio- oeidairc  cximie.  — 
11,  nerf  facial.  — 12,  nerf  aeronialiipie.  — 
Cl,  nerf  inlermédiaire  de  \Vrir«l)er(i.  — II, 
nerf  );l()ssi)-pliar) njticn.  — Ci,  nerf  pnen- 
iii()(:nslriipie.  — l(i,  nerf  spinal.  — 17,  nerf 
grand  lijpoglosse. 

l’olive  et  la  moelle,  la  face 
latéi’îde  du  bulbe  présente 
di'S  libres  blanches  arquéiîs 
([ui  descendent  des  corps 
restiformes  ou  continuations 


bulbaires  des  faisceaux  de 
lUirdacb  de  la  moelle,  et  le 
croisent  en  sautoir  pour  se 
terminer  au  niveau  de  la  py- 
ramide antérieure  : ce  sont 
les  libres  arciformes  (üg.  42). 

Un  peu  plus  bas  encore,  on 
voit  une  tache  grisâtre  qui  . . 

n’est  autre  chose  que  la  tôle  de  la  corne  postérieure  do  la  substance 


Fig.  42.  — Schéma  do  la  l'aco  latérale  iln 
hulho,  pour  montrer  rémergeiieo  des  nerfs 
hulhaires. 

M,  inoollc.  — R.  bulbe.  — 1',  pi'olubérance.  — 01. 
olive.  — TcR.  tid)Pi’cule  cendré  de  Robindo.  — pcm,  pé- 
doncule cérébelleux  moyen.  — V.  lri,jumcau.  — \ 1,  u. 
oculo-inoLeur  externe.  — VII,  ii.  facial.  \ll,  uei 
intermédiaire.  - Vlll,  nerf  auditif.  - IX,  glosso-pba- 
i-Migicn.  — X,  pneumogastri(piu.  — XI,  si>mal.  — Xll. 
émergence  do  l'hypoglosse. 
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i^rise,  recouverte  j)ar  (luolques  lil)res  Ijlanclics  : c’est  le  tubercule 
cendré  de  Rolando. 

Exaininous  inaiiitenant  la  lace  postérieure  du  bulbe  (fig-,  43).  L(> 
tiers  inférieur  reproduit  I’as[)ect  de  la  face  postérieure  de  la  moelle 
avec  son  sillon  médian  postérieur  et  ses  deux  cordons  postérieurs, 
situés  de  cluupie  côté  du  sillon.  Tout  change,  en  revanche,  quand 
nous  passons  aux  deux  tiers  suj)érieurs.  C’est  que  les  cordons  pos- 
térieurs, jus(|ue-là  verticaux  et  juxtaposés,  s’écartent  Tun  de  l’autre 
et  obliquenten  dehors  de  façon  à laisser  entre  eux  une  surface,  toute 
de  substance  grise,  en  forme  de  V à ouverture  supérieure.  Cette  sur- 
face grise,  répondant  morphologiquement  au  canal  central  qui  s’est 
dilaté,  constitue  le  plancher  du  quatrième  ventricule  (fig.  43). 

On  appelle  pédoncules  cérébelleux  inférieurs,  corps  restiformes 
les  deux  cordons  postérieurs 
divergents  qui  forment  les 
branches  du  V et  bordent  le 
{)lancber  du  (|uatrième  ven- 
tricule, ou  mieux,  sa  moitié 
inférieure  ; sa  moitié  supé- 
rieure, comme  nous  le  vei‘- 
l'ons  plus  tard,  appartenant 
à la  protubérance.  La  por- 
tion interne  de  ces  corps 
restiformes,  continuation  du 
cordon  de  Coll,  plus  ren- 
llée  qu(;  l’externe  et  séparée 
d elle  par  le  sillon  intermé- 
diaire sur  une  partie  de  son 
trajet,  est  désignée  sous  le 
nom  de  pyramide  posté- 
rieure du  bulbe.  Nous  avons 
déjà  dit  que  le  sillon  colla- 
teral postérieur,  avec  ses 
trois  nerfs,  spinal,  pneumo- 

r\r 

cées  sur  le  r.lnru-l  . - bulbe.  Quant  EUX  formations  pla!- 

tons  l'élude  -lu  'I unli'ii'ne  vonlriculo,  nous  en  repor- 

r ont  7 '!«  la  prolubéraueo.  La  l.ase 

r;r'’  s„,n,„e..  .ivec  la 


l’ig.  43.  — Face  poslcriciirc  du  bulbe  raolii- 
dien  et  de  l’isthme  de  roncépiiale, 

glande  pineale.  — Ih,  couche  o|)tiquo.  ■ — k,  corps 
gonoinllé  interne.  — k',  corps  genouillé  externe.  — pm, 
pédoncule  céréhelioux  moyen.  pi,  pédoncules  c6ré- 
hel  eux  inferieurs  - s,  cordon  latéral.  - ft/,  funicules 
I X ■ ~ “O™»'*  postérieur.  — el,  plancher  du  (lua- 

iMèiiie  ventricule.  - ps.  pé.loncules  cérébelleux  supé- 
leurs  — i,  tubercules  r|uadrijuincau  , testes).  — n,  tu- 
bercules qiiadrijuincaux  (mites).  - y,  barbe  de  calanius. 
î-w,  valvule  de  Vieussens, 
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anatomie  médicale  des  centres  nerveux 

Structure  du  bulbe.  — Nous  étudierons  la  structure  du  bulbe 
sur  une  série  de  coupes  transversales  qui  sont  les  seules  <[ui  aient 
uii  intérêt  pratique  en  anatomie  pathologique. 

i°  Coupe  passant  par  la  partie  inférieure  de  rentre-croisenient  des 
pyramides,  répondant  à la  limite  de  la  moelle  et  du  bulbe  (fig.  i4). 

C’est  à peu  près  l’aspect  que  présentent  les  coupes  de  la  moelle 
cervicale . — Quelques  particularités  morphologiques  doivent 

cependant  être  relevées  et  suffisent  à 
différencier  cette  coupe  de  celles  faites 
dans  l’axe  spinal.  — C’est  ainsi  que 
les  cornes  postérieures  sont  plus  incli- 
nées en  dehors,  et  cela  parce  que  les 
cordons  postérieurs,  augmentés  de 
volume,  repoussent  en  avant  et  en 


,-F.P.C. 


dehors  la  substance  grise.  La  corne 


44.  — Uouiuî  piis.sîuil  ])iii'  la 
])arlin  iiifiîricMiro  da  l’oiili'c-croi- 

SÜIlKMll.  (I(*S  |IVl-!ltlli<lt‘S 

(liiiil  il  la  limiliï  (l(t  la  iiiorlii'  rl. 
(lu  liullx!. 

(d’,  cordon  |)0'l(''ririir.  — Col’,  corne 
|iosUTiciire.  — l'I’C,  raHcoaii  |iyraiiiiilal 
croise'.  — C.A,  coriio  aiilérieiire. 


antérieure  ne  ressemble  pas  non  plus 
('Utièrement  h la  corne  antérieure 
(cervicale;  il  y a ici  un  amincissement 
considérable  de  la  partie  de  la  corne 
antérieure  «lui  rattache  la  tête  à la  hase. 

2"  Coupi*-  jiortaut  sur  la  partie 
movenne  d(^  renlre-croisement  mo- 

«y 

leur. 

Sur  celte  coupe  (voy.  fig.  45)  nous 
voyous  s’elfectuer  rimlre-croisemenl  des  pyramides;  nous  voyons 
également  la  corne  postérieure,  jusque-là  ohliiiue  eu  arrière  et  en 
(hdiors,  afiéch’r  progressivemient  une  direction  horizontale. 

Ces  deux  faits,  (üilre-croisemenl  des  pyramides,  corne  posté- 
rieure horizontale,  peuvent  être  interprétés  do  la  façon  suivante  : 
L’enlre-croismnent  des  pyramides,  si  importautau  point  de  vuede 
la  pathologie  de  celle  région,  est  un  cnlro-croisemont  partiel.  Lefais- 
ceau  pyramidal  dinud,,  en  etfet,  dont  les  fibres  se  sont  déjà  entre- 
croisées pendant  leur  trajet  spinal  dans  la  commissure  blanche, 
passe  directement  dans  le  bulbe  et  y occupe  le  coté  externe  de  la  pyra- 
mide antérieure  du  côté  correspondant,  c’est-à-dire  du  même  côté 
que  dans  la  moelle,.  Le  faisceau  pyramidal  croisé,  au  contraire, 
quitte  progressivement  la  position  postérieure  qu’il  occupait  dans 
le  cordon  latéral  de  la  moelle,  s’infléchit  en  haut  en  dedans  et  en 
avant  et,  rencontrant,  vers  la  ligne  médiane,  son  homologue  du 
côté  opposé,  s’entre-croise  avec  lui.  Cet  entre-croisement  etieclué, 
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lt>  l'aiscoau  pyraniidfil  croisr  vioiil.  occuper  lu  partie  iiilerMc,  et 
superlicielle  du  coté  non  correspondant,  c est-a-dirc  dn  côte  opposi* 
à celui  (in'il  occu[)ait  dans  la  moelle.  Il  rencontre  la  le  taiscean  p\  lai- 
inidal  din^ct  et  se  confond  avec  lui.  Le  tais(;eau  pyramidal  din^cl 
(;t  1(‘  faisccan  pyramidal  croisé  de  la  moellt'  tonnent  donc,  a (;n.\ 
deux,  la  partie  superlicielle  df;  la  pyramide  bulbaire.  Ils  constituent 
la  voi(‘  pyramidal  bulbaire.  Comme  le  taiscean  pyramidal  croise* 
s’entre-croise  dans  le  bulbe  et  (|ue  le  taiscean  pyramidal  direct 
s'entre-croisera  plus  bas,  dans  la  moelle,  an  tnr  et  a mesure  (|ii  il 


Fig.  4j.  — Coupe  liunsvcrsale  du  l)ulhe  à la  partie  moyeiiiio  do  l’enlrc-croisemeid 

de.s  pyramides  (Uebierre). 

1,  sillon  nioiliaii  posléncnr.  — 2,  noyau  du  cordon  do  Coll  ou  du  cordon  fçrùlc.  — .3,  noyau  du  cordon 
de  Burdacliou  du  corps  rcclifonnc.  — 4,  corno  postérieure.  — îi,  sidislunco  ftriso  do  la  Base  des  cornes 
postérieures.  — Ü,  Base  des  cornes  antérieures.  — 7,  tête  des  cornes  antérieures.  — 8.  pyramides.  - 
!>,  nerf  grand  hypoglosse.  — 10.  outre-croisement  dos  pyramides.  — 11.  tubercule  cendré  do  Kolamlo. 
— 12,  racines  postérieures.  — 13.  racines  antérieures  (La  substance  grise  des  cornes  antérieures  est  en 
gris  foncé,  celle  des  cornes  postérieures  en  gris  clair). 


approebera  des  cornes  antérieures  aux([uelles  il  est  destiné,  il  tm 
résulte  que  la  voie  motrice,  dans  sa  totalité,  s’entre-croise  et  (|n<‘ 
les  incitations  motrices,  parties  par  exemple  de  riiémisphère  céré- 
bral gauebe,  aboutissent  aux  muscles  du  coté  droit  du  corps  et  (|ue, 
vice  versa,  les  incitations  motrices  issues  de  riiémisphère  droit, 
tont  mouvoir  le  côté  gauche  du  corps.  Il  en  résulte  aussi  qu’une 
lésion,  intéressant  la  voie  pyramidale  au-dessus  du  niveau  di* 
notre  coupe  (voir  lig.  4(5),  aura  pour  consé([uence  de  déterminer 
une  hémiplégie  croisée,  c’est-à-dire  une  paralysie  motrice  du 
côté  opposé  à la  lésion.  Une  lésion,  intéressant  la  voie  [lyi’a- 
midale  au-dessous  du  niveau  de  notre  coupe,  devra,  pour  léser 
les  deu.x  faisceaux  moteurs  directs  et  croisés,  être  une  hémi- 
section de  la  moelle  ; elle  aura  jiour  conséquence  une  hémijilégie 
directe,  sjiinale,  c’est-à-diiu*  une  paralysie*  constituant  un  des 
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Éléinonls  du  syndrome  de  Hrown-Séquard.  (\'oir,  pour  l(>  svu- 


40.  — Liîs  (lUiiLre  lypcs  do  paralysies  jmuvanl  ôLiv  oausôs  par  une  h^sioii 
(le  l’onlre-eroiseinonl  moliair. 


A,  paralysie  «lii  bras  ol  de  la  jambe  du  côté  oppos(^  à relui  de  la  li^iou  de  la  voie  psTamidale,  — U. 
paralysie  des  deux  bras  et  des  jambes  par  lésion  simuKnnée  des  deux  voies  pyramidales,  gauche  et 
«li'oile,  au  niomonl  de  leur  ciitre-eroisemenl.  — (1.  paralysie  du  bras  cl  do  la  jambe  du  môme  coté  ([ue 
la  lésion  (s\n<iromcde  brown-oétpiard).  — l),  paralysie  croisée  (rare).  La  jambe  parnhsôe  est  du  môme 
eolé  «pic  la  lésion  ; le  bras  paralysé  esl  croisé  par  rapport  a la  lésion.  — L.  lésions.  •—  bras.  — jambe. 


droMK'  d(‘.  |{r()\vu-Sc‘(|Uîird,  le  chapiLri'-  Compressions  do  la  moelle.) 

Par  suil.e  de  l’iMilro-croismueul 
Imlhnin^  des  l’aisceaux  pyramidaux 
croisés,  déeussaliou  d(îs  pyramides, 
les  (“-ornes  aiilérieures  sont,  coupéc's 
en  d(‘ux,  la  l(U(“.  est  séparée  de  la  hase, 
la  corne  (isl.  déeajiilée.  C’esL  (ju'eii 
(“llél,  au-dessons  de  la  déeussaliou. 
dans  la  moelle,  lelaisceau  pyramidal 
croisé  occupe  la  jiarlie  poslérioure 
du  cordon  laléral.  .Au-dessus  de  ceLl(“ 
déeussaliou,  dans  la  jiyramide  anlé- 
ri(!ure,  au  conlraire,  il  sera  Lrî‘s 
sujierliciel.  Il  aura  donc  (^Hécl.ué  un 
Irajel  non  simlemenL  oblique  de  bas 
en  bauL,  mais  aussi  d'arrière  en 
avant  et  de  dehors  en  dedans,  <à 
travei’S  la  corne  antérieure.  l)('s 
deux  parties  de  la  corne  antérieure 
ainsi  divisée,  l’une  postérieure,  base  de  la  corne,  demeurera  enrap- 
{)ort  avec  la  commissure  grise  et  1 épendyrao,  c’est-à-dire  avec  le 
plancher  du  quatrième  ventricule.qui  n’est  que  la  partie  antérieure 


S.G.P 


47.  — Cniiiic  (lu  liiilhc  passant. 
|)ar]'c.\ir('rnil(;  iti(Viricui“(î  dn  r(uil-rc- 
(■roisc.meiil  ])yraiiii(ial , iiionlranl. 
la  siUiaüon  à (as  niv(?au  d(!S  l'ais- 
(•(iuu.v  de  (iowc.i's  (;l  cén'ljollou.v 
direcl  (imih;  de  A.  Tlujiiias,  /.(.’ 
Ccvvelel). 

DI’.  d(-(;ussalioii  (I(\s  |iyratni(l(!S.  — TCA. 
til(>  (le  la  coriio  aiit('ri(*iirc.  — i'(J.  faisceau 
<l((  (iowers.  — EPC,  faiscpaii  (lyriiniuJal  crois, (■• 
- rCI).  faisceau  (((•(■(■bellcux  dirccl.  — l'Ti. 
faisceau  de  llurdacli.  — Efi.  faisceau  de 
(ioll.  — SGI’,  subslaiice  grise  pustérieure. 


STlUr.Tl’HK  DU  lUILBF, 


lliü 

ilii  canal  cpcmlvinaicc  lorlcinciit  ovasé  ; 1 autre  antfrieurc,  coiis- 
liliK'ra  une  colonne  grise,  à siluation  plus  antérieure  et  surtout 
j)lus  exteiaie. 

Les  aulrt's  faisceaux,  faisceau  fondamental,  faisceau  deGowei-s, 
faisceau  cérébelleux  direct,  cordons  postérieurs,  occupent  à ce 
niveau  sensiblement  la  même  position  l'espective  (jue  dans  la 
moelb'  (voy.  lîg.  47). 

Nous  a\'ons  vu  (|ue  tandis  (|ue  la  tete  de  la  corne  anterieure 
prenait,  dans  le  bulbe,  après  la  décussation  motrice,  une  position 
antérieure,  mais  surtout  externe,  la  base  de  cette  corne  demeurait 
en  rapport  intime  avec  l’épendyme,  môme  après  sa  transforma- 
tion, par  agrandissement  et  étalement  en  surface,  en  quatrième 
ventricule.  Les  cornes  postérieures  subissent  une  destinée  ana- 
logue. Dès  la  formation  du  quatrième  ventricule,  après  écarte- 
ment en  V des  cordons  postérieurs,  nous  voyons  la  base  de  cette 
corne  postérieure,  jusque-là  placée  en  arrière  du  canal  épendy- 
maire,  être  repoussée  en  dehors  et  eu  avant  : et  venir  s’étaler  sur 
le  jilancber  du  quatrième  ventricule  à côté,  et  en  dehors,  de  la 
base  de  la  corne  antérieure.  La  tete  de  la  corne  postérieure, 
entraînée  dans  ce  mouvement,  est  également  déjetée  en  dehors.  — 
Ainsi  s’explique  la  position  horizontale  que  prend,  sur  notre  coupe, 
la  substance  grise  bulbaire  (voy.  lig.  48). 

Sur  cette  môme  coupe  de  l’entre-croisement  moteur  on  aperçoit 
aussi  deux  excroissances  de  la  base  de  la  corne  postérieure  ; Tune 
plus  interne  et  plus  visible  à ce  niveau,  est  le'  noyau  du  cordon  de 
(loll,  l’autre  plus  externe,  moins  visible  est  désignée  sous  le  nom  de 
noyau  de  Durdacli. 

8“  Coupe  passant  par  l’entre-croisement  sensitif  (voy.  lig.  49). 

Ici  nous  assistons  à un  nouvel  entre-croisement,  celui  des  fais- 
ceau.v  sensitifs  du  ruban  de  Heil,  c’est-à-dire  des  faisceaux,  qui 
issus  des  jjrolongements  gris  de  la  corne  postérieure,  désignés 
dans  la  coupe  précédente  sous  les  noms  de  noyau  de  Goll  et 
de  noyau  de  Durdacb,  quittent  leur  position  postérieure,  derrière 
la  coi'ue  postéj-ieure,  comme  les  noyaux  dont  ils  émanent,  pour 
venir  se  placer  dans  la  pyramide  antérieui’e,  en  arrière  des  fais- 
ceaux p\rarnidaux.  Pour  ellectuer  leur  entre-croisement,  c’est-à- 
dire  leur  trajet  très  obli(|ue  en  haut  et  surtout  en  avant  et  en  dedans, 
ces  faisceaux  scmsitils,  issus  des  noyaux  de  Goll  et  de  Durtlacb, 
n ont  d auti'e  ressource  (|ue  de  passer  à travers  les  cornes  posté- 
I ieures,  en  les  divisant  en  deu.x  tronçons.  Comme  l’avaient  fait  les 
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faisceaux  pyramidaux  pour  Ja  corne  antérieure,  les  faisceaux  sen- 
sitifs séparent  donc  la  tete  de  la  corne  postérieure  de  la  base  ; 
ils  décapitent  les  cornes  postérieures  qui  dès  lors  forment  dans 
le  bulbe  — et  d’ailleurs  aussi  dans  la  protubérance,  ainsi  qu’on 


-T.C.A 

-B.CA 

■C.P 


,-T.C.A 

^B.C.A 

-B.C.P 
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Fif;.  48.  — Sclii'-iiui  moVitranl.  li'S  iniHlilicalioiis  (|U(!  suhil  la  suhslanco  Ijulbairo 

par  la  l'oriiialii)n  du  4”  voiilriciilo. 

TCA,  (i\tc  <l<‘  In  ronio  niiUTioiii'C.  — lil^A,  base  de  la  corne  anl^rieurc.  — Cl’,  corne  posiéricnre.  — 
E,  (îpendyine.  — HCl',  buse  de  lu  corne  posliirieure.  — TCI',  léte  do  la  corne  posiéricure.  — V,  4‘'  ven- 
Iricnlc. 

le  verra,  — deux  colonnes  grises  longitudinales  sur  les  coupes  en 
hauteui',  deux  noyaux  sur  les  coupes  transversales  (comme  celle- 
ci).  De  ces  noyaux,  ou  si  l’on  préfère  de  ces  colonnes  grises, 
naîtront  les  nerfs  sensitifs  bulbo-protubérantiels  comme  naissent 
des  noyaux  ou  colonnes,  délimités  dans  la  corne  antérieure  par 
rentre-croisement  moteur,  les  nerfs  moteurs  du  bulbe  et  de  lajiro- 
tubérance. 
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STRUCTUHE  UÜ  BULBE 

Une  fois  entre-croisés,  les  faisceaux  sensitifs  duiuban  de  Reil 
viennent  se  placer  en  arrièrede  la  voie  pyramidale  dans  les  pjia- 
niides  antérieures  dontils  constituent  la  portion  sensitive  (voy.  sur 
la  lig.  48  la  coupe  du  ruban  de  Reil).  De  là,  toujours  sous  le  nom 
de  ruban  de  Reil,  ils  clfectueront  un  trajet  ascendant,  jusejue  dans 
le  cerveau. 

Quelle  est  maintenant  la  signification  anatomique  et  fonction- 


Fig.  49.  — Coupe  transversale  du  bulbe  passant  par  l’entre-croisement  sensitif, 

BUT,  racine  desccndanle  du  trijumeau.  — FCD,  faisceau  cérébelleux  direct.  — BCP,  base  de  la 
corne  postérieure.  — FG,  faisceau  de  Gowers.  — TCA,  lite  décapitée  do  la  corne  antérieure.  — BU. 
racine  de  l'Ii) poglosse.  — ES,  entre-croisement  sensitif.  — BB,  ruban  de  Beil  ou  faisceau  sensitif.  — 
KF,  faisceau  pyramidal.  — MI,  base  de  la  corne  antérieure  (noyau  de  l'hypoglosse).  — TCP,  tête  de  la 
corne  po.stéricurc.  — NB,  noyau  de  Burdacli.  — NG,  noyau  do  Goll. 


nelle  de  ces  faisceaux  du  ruban  de  Reil  ? Nous  avons  vu  qu’ils 
émanaient  des  noyaux  des  cordons  postérieurs  du  bulbe  ou  noyaux 
de  Goll  et  de  Rurdacb.  Mais  ces  noyaux  ne  sont  autre  chose  que 
les  aboutissants  dos  faisceaux  postérieurs  de  la  moelle  épinière; 
plus  exactement,  c’est  autour  de  leurs  cellules  constitutives  ({uo 
s’arborisent  les  libres  radiculaires  postérieures  longues  (voir  cor- 
don postérieur  et  racines  postérieures  au  cbapitro  Structure  de  la 
moelle  épinière),  des  cordons  postérieurs,  libres  longues  que  nous 
avions  ainsi  différenciées  des  fibres  radiculaires  postérieures 
moyennes  (jui  se  terminent  dans  la  colonne  de  Clarke,  et  des 
fibres  radiculaires  postérieures  courtes  dont  le  cylindraxo  s’épuise 
dans  la  substance  grise  médullaire,  peu  après  leur  entrée  dans 
l’axe  spinal.  Ces  fibres  sensitives  longues  sont  aussi  celles  qui,  au 
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niveau  du  collet  du  bulbe,  coiislitueiiL  en  entier  le  fa'sceau 
de  Goll  et  en  grande  partie  le  faisceau  de  Burdacb.  Les  noyaux 
de  Goll  et  de  Burdacli  ne  sont  donc  rien  autre  (|ue  les  noyaux 
terminaux  iiitrabulbaires  du  faisceau  sensiüf  postérieur,  ou,  plus 
précisément,  des  fibres  longues  de  ce  faisceau. 

Les  cellules  nerveuses  de  noyaux  de  Goll  et  de  Burdacb,  à leur 
tour,  émettent  des  cylindraxes,  « fibres  nouvelles  continuant  les 
premières  après  une  simple  interriiptioii  dans  les  noyaux  préci- 
tés » (Testut).  Ces  fibres  ou  cylindraxes  se  dirigent  en  haut  et 
ne  tardent  pas  à se  partager  en  deux  groupes  dont  fuii  destiné,  au 
cervelet  (libres  arciformes)  ne  nous  intéresse  pas.  encore,  mais 
dont  l’autre  sous  le  nom  de  ruban  de  lleil,  constituera  précisément 
les  faisceaux  dont  nous  avons  vu  l’entre-croiscment. 

Pour  ciu'tains  neurologistes (Senator,  Goldscheidcr,  Bogatsebow) 
la  voie  sensitive,  dont  nous  venons  de  voir  renti'c-croisement 
bulbaire,  n’appartiendrait  pas  cà  tous  les  modes  de  la  sensibilité. 
Seuls,  la  sensibilité  tactile  et  le  sens  musculaire  la  parcourraient, 
tandis  que  les  im|)r(‘ssions  doulouiT'uses  et  tbernii([ues  passeraient 
par  des  voies,  déjeà  entre-croisées  dans  la  moelle,  et  (|ui  dans  le 
bulbe,  serraient  situées  en  arrii're  du  ruban  de  lleil,  dans  les  zones 
occnpéi,‘.s  par  le  iirolongement  bulbaire  du  faisceau  fondamental 
antéro-laléral  (b*  la  mo(db‘,  c’est-à-dire  dans  la  formation  réticu- 
laire (voir  la  lig.  bO).  11  en  résnlti'rait  cette  conclusion  ([u’une 
lésion,  alt(‘ignant  le  ruban  di'  Ueil  avant  son  entre-croisement 
bulbaire,  détiuTiiinerait  hinjours  de  riiémianestbésie  avec  bémi- 
ataxii*  dn  cùté  même  de.  c.elte  lésion,  tandis  ([u'il  y aui'ait  bémi- 
anestbésie  et  bémiataxie  croisée  apri-s  atteinte  du  ruban  de  Beil 
an-dessus  de  l’(mtre-c.roise.ment  sensitif.  L’exactitude  de  ces  faits 
n’est  malbeurense.immt  |>as  encore  établie  de  façon  absolm*. 

Disons,  pour  t(“rminer,  (juii  deux  auti-es  voies  scmsiti\'es,  le 
faisceau  de  Gowm’s  et  le-  faisceau  cérélxdleu.x  direct,  occupent  à 
ce  niveau  (voir  la  coupe  lig.  -P.))  une  situation  analogue  à celle 
qui  leur  a été  décrite  dans  la  moelle,  (.le  n’est  (|ue  plus  liant, ‘ainsi 
(|u’on  le  verra,  que  ces  deu.x  faisceaux  se  sépareront,  l’un,  le 
faisceau  de  Gowers,  déjà  entre-croisé,  paiiuets  [lar  paijuets,  dans 
toute  la  bauteur  de  la  commissure  antérieure  spinale,  pour  se 
ra])j)rocber  du  ruban  de  Keil  au-dessus  de  l’entre-croisement  sen- 
sitif et  se  fusionner  avi.'C  lui,  l’autre,  le  faisceau  cérébelleux 
direct,  pour  se  jeter  dans  le  coiqis  restiforme  au  niveau  de  ce  que 
nous  décrirons  sous  le  nom  d’olive  bulbaire  (voir  la  coupe  sui- 
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vuiilu)  (*t  g'Bg'ncr  a.insi  le  cervelet,  en  lui  appoi  tant  les  impressions 
sensitives  inconscientes  (|ui  servent  à lé([uilil)ie  (incooi clination 
par  lésion  du  corps  reslilorme). 

Hans  notre  fiii'ure  oO,  la  disposition  des  éléments  constitutifs  du 
Imlbe  est  notablement  plus  complexe.  La  voie  pyramidale,  c’est- 


Fig.  50.  — Coupe  ilu  bulbe  raciiiilicn  au  niveau  do  la  partie  moyenne  des  olives 
(d'après  Testut,  modilié).  (Les  fibres  arcirorincs  ne  sont  pas  représentées.)  Les  fibres 
du  faisceau  cérébelleux  direct  et  des  cordons  postérieurs,  marchent  à la  rencontre 
les  unes  des  autres  et  ne  forment  plus  <iu’un  seul  groupe,  iorsejuc  le  corps  resti- 
forine  est  complètement  constitué  (A.  Tliomas). 

rR,  ruban  de  Roil.  — fp,  faisceau  pyramidal.  — uo/je,  uoyau  juxla-olivairo  postéro-cxlerne.  — RXII. 
racines  de  1 h} poglossc.  — Tca,  tète  de  la  corue  antérieure  o'oyau  accessoire  de  l'Iiypoglusse  et  nojau 
des  nerfs  mixtes).  — /"G,  faisceau  de  Gowers.  — Bca,  base  de  la  corue  antérieure  ou  uoyau  de  l'Iiypo- 
glosse.  — fs.  faisceau  solitaire.  — Bc/j,  base  de  la  corne  postérieure  ou  uoyau  sensitif  des  nerfs  mixtes. 
-7-  I'\  , planciicr  du  (juatriéiiie  ventricule. — îiB,  uoyau  de  Burdacli.  — faip.  fibres  arciformes  internes 
postérieures.  — fcd.  faisceau  cérébelleux  direct.  — Te/),  tôle  de  la  corue  postérieure.  — RdV.  racine 
descendante  du  trijumeau.  — NaC.XII.  noyau  accessoire  do  l’hypoglosse.  — na,  noyau  molcur  des  nerfs 
mixtes  I noyau  ambigu  . — O.  olive. — noai,  uoyau  Juxta-olivairc  antéro- interne.  — fr,  formation  réti- 
culaire. — /me,  noyaux  arciformes  ou  prépyraniidaux.  — fa,  fibres  arciformes. 


à-flire  l’ensemble  dos  neurones  moteurs  cortico-spinaux,  occupe 
la  même  place  fjue  sur  la  coupe  précédente.  Immédiatement  (ui 
arri(‘re  fie  cette  voie  pyramidale  se  voit  le  faisceau  sensitif  ou 
ruban  de  Htdl,  dont  on  a suivi  rentrc-croisemcnt  (voir  la  coupe 
precedente)  et,  [)lus  en  arritire  encore,  s’étendant  dans  le  sens 
antero-posterieur  depuis  le  plancber  du  (juatrième  veiilricule 
jusfju  au  ruban  de  Keil,  en  largeur  depuis  la  ligne  métliane  jus(|u'à 
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la  lôLc  (le  la  corne  postérieure,  coilTée  par  la  racine  sensitive  du 
trijumeau,  la  formation  réticulaire.  Cette  formation  réticulaire 
contient  des  libres  transversales,  réalisant  des  connexions  céré- 
belleuses (non  figurées  sur  la  coupe)  et  des  fibres  longitudinales 
(|ui  ne  sont  autres  que  le  faisceau  fondamental  du  bulbe,  continua- 
tion directe,  c’est-à-dire  non  entre-croisée,  du  faisceau  fondamental 
antéro-latéral  de  la  moelle,  ensemble  de  neurones  cordonaux 
reliant  la  substance  grise  d’un  étage  de  la  moelle  à la  substance, 
grise  d’un  autre  étage  médullaire  plus  haut  ou  plus  bas  placé,  et 
({ui  sont  en  rapport  les  uns  avec  la  motilité,  les  autres  avec  la 
sensibilité,  selon  (ju’ils  relient  cnlre elles  des  régions  sensitives  ou 
motrices  de  la  substance  grise.  11  en  résulte  que  le  faisceau  fon- 
damental du  bulbe,  ((ui  n’en  est  (|ue  la  continuation,  contient  éga- 
lement des  éléments  de  deux  espèces,  les  uns  moteurs,  les  autres 
sensitifs.  Nous  avons  dit  (jue  certains  anatomistes  y placent  éga- 
bunent  des  voies  sensitives  à long  trajel,  reliant  la  moelle,  ou  mieux 
les  racines  sensitives  spinales  aux  centres  supérieurs  et  transmel- 
lant  aces  ccuIitls  supérieurs,  directement,  c’est-à-dire  sans  avoir 
subi  d’iMitiTî-croise.ment  bulbaire,  les  inijiressions  douloureuses  et 
lbermi(iu(*s.  Mais  si  l’on  lunirsuit  ces  fibres  jusqu’à  leur  origine 
médidlaii-e,  ou  mieux,  radiculaire  spinale,  on  les  verrait,  tout  près 
de,  leur  origim*,  trave.rser  la  ligue  médiane,  puis  la  corne  posté- 
ri('.ur(5  du  C(')té  O|)posé,  pour  se  joindre,  en  fin  de  compte,  aux 
autres  fibres  sensilivi^s  (pii,  (dles,  ont  pris  le  cliemin  des  cordons 
poslérieurs.  Il  y a donc,  là  aussi,  enl.re-c.roisenient  sensitif,  mais 
(Milre-croisi'inent  sensitif  spinal  (d.  non  bulbaire,  en  sorte  (|ue  toutes 
les  voii.'S  si'usilives  s’enlre-ci’ois(;raient,  ipi’elles  servent  à la  dou- 
leur, aux  imiiressions  tberiniipies,  au  tact  ou  au  sens  muscu- 
laire ; il  n’y  aurait  (pi’une  dillérence  de  niveau.  Quoi  qu’il  eu  soit, 
les  fibres  du  faisceau  fondamental  du  bulbe  se  disséminent,  fort 
imiguliÎMTunenl , au  sein  de  la  substance  rétiimlaire.  Un  certain 
nombre  se  groupe  cependant  pour  constituer  la  bandelette  longitu- 
dinale postérieure  (voir  coupe  de  la  protubérance). 

« Au  niveau  du  bulbe,  le  faisceau  cérébelleux  direct  se  confond 
|)ar  son  extrémité  antérieure  avec  le  faisceau  de  Gowers,  puis  il 
s’en  sépare  peu  à peu,  ses  fibres  contournant  en  dehors  et  sur 
une  assez  grande  hauteur  la  racine  descendante  du  trijumeau  ; à 
mesure  (jue  ses  fibres  atteignent  le  bord  postérieur  de  cette 
racine  et  se  placent  en  arrière  d’elle,  le  corps  restiforme  apparaît 
progressivement.  » (Thomas.)  Le  faisceau  de  Gowers,  ajoute  Tbo- 
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mas,  ganlo  dans  It'  bulbe  sa  position  oxceiilritjue ; il  est.  situé  eu 
arrière  de  l’olive  dont  le  sépare  un  cbamp  médullaire  qui  devienl 
de  plus  eu  plus  é[>ais  dans  b‘s  eoupes  plus  elevées  ; ce  cbamp 
médullaire  u est.  autre  que  le  laisceau  central  de  la  calotte  (voir 
plus  bas,  l’olive).  L’étude  îles  coupes  sériées  démontre  qu’à  la 
limite  supérieure  du  bulbi',  le  laisceau  de  Ciovvers  est  beaucoup 
moins  riebe  en  libres  (|u  au-dessous  du  bidbe,  un  assez  grand 
nombre  de  ses  fibres  se  terminant  dans  la  substance  grise  réti- 
culée du  bulbe  (noyau  du  cordon  latéral,  noyau  latéral  du  bulbe 
lie  llecbterew). 

Un  trouve  encore,  dans  la  substance  réticulée,  outre  ce  noyau 
latéral  du  bulbe  de  llecbterew,  un  deuxième  noyau,  noyau  de 
Koller,  noyau  central  inlérieur  de  lîecliterew,  situé  un  peu  en 
arrière  du  bile  de  l’olive  et  qui  « entre  en  relation  avec  les  libi'es 
du  faisceau  fondamental  antéro-latéral  de  la  moelle  » (Testut). 
Pour  liecbterew,  un  grand  nombn*  de  fibres  sensitives  du  faisceau 
fondamental  antéro-latéral  se  termineraient  dans  ce  noyau. 

Enfin  Becbterew  et  d’autres  auteurs  ont  décrit  des  fibres 
d’origine  cérébelleuse,  interrompues  dans  des  noyaux  gris  bul- 
baires ou  protubérantiels  et  ((ui  traverseraient  la  formation  réti- 
culaire, puis  parcourraient  le  cordon  antéro-latéral  spinal, 
apportant  à la  moelle  des  impulsions  coordonatrices  pour  son 
activité  musculaire.  Les  fibres  arciformes  seront  étudiées  avec  le 
cervelet. 


La  substance  grise  et  le  canal  épendymaire  sont  le  siège  des 
remaniements  les  plus  importants.  Ici,  en  effet,  s’est  effectué 
l’élargissement  considérable  du  canal  central,  élargissement  seule- 
ment ébauché  dans  les  coupes  précédentes.  Le  quatrième  ventricule 
s est  constitué.  Nous  en  avons  déjà  indi([ué  les  conséquences  au 
point  de  vue  de  la  position  ultérieure  des  éléments  de  la  substance 
grise  (voir  la  fig.  48)  et  nous  avons  expliqué  le  rejettement  sur  les 
côtes,  très  net  ici,  des  formations  nerveuses  qui  encerclaient  le 
i canal  ependyrnaire  en  arrière.  Aussi  ne  s’étonnera-t-on  pas  de 
: trouver  la  tête  de  la  corne  antérieure  (noyau  accessoire  de  l’bypo- 
1 glosse  et  surtout  noyau  ambigu  ou  moteur  des  nerfs  mixtes)  à 
distance  de  la  base  de  cette  corne  faile  blanche  interne,  à ce 
niveau  ; noyau  principal  du  nerf  grand  hypoglosse)  laquelle  longe 
i la  ligne  médiane,  sur  le  plancher  du  (juatrième  ventricule.  On 
j comprendra  aussi  (|ue  la  tète  de  la  corne  j)ostérieurc  (noyau  bul- 
! baire  ou  sensitif  du  trijumeau),  coiffée  par  la  racine  qui  en  émane. 
De  Fleuhv.  — Système  nerveu.x.  11 
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no  soit  plus  située  eu  arrière  de  la  hase  de  celle  corue  (à  ce 
niveau  aile  grise  et  blanche  externe,  noyau  sensitif  du  pneumogas- 
trique, plus,  haut  du  glosso-pharyngien  et  de  l’intermédiaire  do 
\\risherg,)  de  la  racine  veslibulaire  de  l’auditif  (aile  hlanclie 


al.  — Los  noynn.'c  l)ulhaii'(!S. 

III»  et  lllr,  iiojau  ot  l•lu:in('  de  l’ocido-niolciir  comiimti.  — IV»  cl.  IV?’,  i?oyau  cl  racine  du  patliéliqno. 
— Viiiii,  \nr,  noyau  iiioleur  cl  racii?c  motrice  du  trijii?neau.  — V?'.v.  racine  d'origine  du  trijumeau 
sensitif.  — \ns,  \rn  et  \j’d,  noyau  terminal,  ?’aci??e  ascendante  cl  racine  descendante  du  trijumeau 
sensilif.  — VI»  et  VIr,  noyau  et  racine  de  l'oculo-moleur  externe.  — VII»  et  Vllr,  noyau  cl  racine  du 
facial.  — VIII»  VIII»’  Ville,  et  Vlllr’,  noyaux  lermiiiaux  et  racines  de  l’auditif.  — IX?i  et  IX?’,  noyau  el 
racine  du  "lo.sso-pliaryngicu  ?noteur.  — IXS.  Noyau  terminal  du  (ilosso-pliaryugicn  sensitif.  — X»  cl 
,X?’,  noyau  et  racine  du  pîieuinagaslriquo  moteur.  — X.»,  noyau  terminal  du  pnou?uogastriqiie  sensitif.  — 
R(/r,  racine  dcseendanle  commune  des  deux  nerfs  précédents.  — XII»  et  XII?’.  noyau  du  grand  hypo- 
glosse. — R.  racine  antérieui’e  des  premières  pair’es  cervicales.  — N.  «?«i,  ?ioyau  ambigu  glosso- 

pharyngien.  — iS'iîC,  noyaux  accessoires  du  trijumeau  ?noteur.  — O,  olive  inléricure. 


cxtonio)  mais  soit  déjetéc  latéralement  par  rapport  à elle,  en  con- 
lignité  avec  le  plancher  du  quati’ième  ventricule.  A ce  niveau 
le  noyau  de  liurdach  persiste  ; le  noyau  de  Goll  a disparu. 
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Kiilrc  le  noyau  de  Hunlach  el  le  noyau  sensihf  du  pneumogas- 
Iriiiue  se  voit  la  coupe  du  faisceau  solitaire  de  Stilling  dont  l’étude 
ne  peut  etre  séparée  de  celle  des  origines  reelles  des  nerls  mixtes. 
Voy.  fig.  ol). 

Nous  représentons  enlin,  sur  la  figure  bO,  une  formation  nou- 
velle, l’olive  inférieure  ou  olive  bulbaire.  C’est  une  lame  de  sub- 
stance grise,  irré  guliè  renient  plissée,  située  entre  le  faisceau  pyra- 
midal en  avant  et  la  tète  de  la  corne  antérieure  en  arrière  (ici 
noyau  accessoire  de  l’Iiypoglosse  et  surtout  noyau  ambigu  ou 
moteur  des  nerfs  mixtes).  En  dedans  et  en  dehors,  l’olive  est 
longée  par  ses  deux  noyaux  accessoires,  le  noyau  juxta-olivaire 
aiitéro-interne  et  le  noyau  juxta-olivaire  postéro-externe.  Ctant 


données  ses  relations  avec  le  cervelet,  l’olive  paraît  être  un  centre 
de  l’équilibration  (lîocbterew).  Elle  n’est  pas  reliée  uniquement 
au  cervelet;  Jiecbterew  a décrit  en  efiet,  sous  le  nom  de  faisceau 
olivaire  de  la  moidle  cervicale,  un  petit  faisceau  qui  unit  l’olive 
aux  cornes  antérieures  de  la  moelle  cervicale,  et  sous  le  nom  do 
faisceau  central  delà  calotte,  un  autre  faisceau  qui,  né  de  l’olive, 
traverserait  de  bas  en  baul  la  substance  réticulée  du  bulbe,  la 
protubérance,  la  calotte  du  pédoncule,  pour  venir  se  terminer  au 
voisinage  de  la  substance  grise  ilu  troisième  ventricule.  « C’est 
vraisemblablement  le  môme  faisceau  qui  a été  signalé  naguère 
par  Euys  (Société  de  Eiol.,  1895)  sous  le  nom  de  faisceau  cérébro- 
olivaire  » (Testut). 

Nous  ne  pouvons  entrer  ici  dans  des  considérations  détaillées 
sur  la  physiologie  du  bulbe  (voir  à cet  efl'et,  les  traités  récents 
de  pliysiologie).  Rappelons  ici  seulement  que  le  bulbe  con- 
tient : 

En  centre  respiratoire  ; ta  piijûre  du  bulbe  au  niveau  do  la 
pointe  du  calamus  (nceud  vital  doFlourons)  arrête  immédiatement 
la  respii'ation.  (.e  n’est  pas  d’ailleurs  le  seul  centre  respiratoire  ; 
il  y en  a d autres  encore,  échelonnés  dans  toute  la  base  de  l’encé- 
phale (Rro\vn-Sé(iuard)  lît  surtout  dans  la  moelle. 

En  centre  pbrénateur  du  cœur,  situé  tout  près  du  premier;  des 
centres  de  la  déglutition,  de  la  mastication,  de  l’articulation,  du 


vomissement,  etc. 

IjC  centre  vaso-dilalaleur,  le  centre  vaso-constricteur  surtout, 
encore  mal  localisés,  ont  une  imjiortance  en  pathologie  bul- 
baire. La  jiaralysiede  ce  dernier  centi'o,  associée  à la  paralysie  du 
centre  rnodéi-ateur  du  cœur,  est  peut-êtr-o  le  substratum  pbysiolo- 
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g'i(}ue  (le  la  maladie  de  Hasedow.  Il  lui  a allribiuiun  ixjle  dans  les 
mij^raines, 

C’est  enfm  en  piquant  la  partie  inférieure  du  (jualriéine  ven- 
tricule que  Claude  Bernard  provoqua  le  premier  la  glycosurie 
chez  l’animal.  La  polyurie  et  ralbuminurie  peuvent  également 
dépendre  d’une  lésion  bulbaire. 


LA  PROTUBÉRANCE  ANNULAIRE 


Morphologio  de  la  protubérance.  — On  considère  à la  piotube- 


rance  ; 

Une  face  antérieure,  reposant,  sur  la  gouttière  basilaire  de  l’occi- 


Fig.  a2.  — Face  antérieure  de  la 
protubérance. 

I.  liilicr  circncum.  — 2,  iiifimdiljuliim 
(plancher  du  3»  ventricule).  — 3,  tubercules 
inaniillaires.  — 4,  pédoncule  cérébral.  — 3, 
protubérance  annulaire.  — 0,  ebiasina  des 
nerfs  optiques.  — 7.  n.  oculo-niotcur  com- 
mun. — S,  II.  pathétiipie.  - 0,  nerf  triju- 
meau. — 10,  II.  moteur  oculaire  ex  terne.  — - 
11.  11.  facial.  — 12,  ii.  acoustiipic.  - 13.  n. 
intermédiaire  de  Wrisberg.  — l-f.  n.  glosso- 
pharwiirieii.  — 13,  piieiinionastriipic.  — lli. 
11.  spinal.  — 17,  n.  (.Taiid  bypojçlosse. 


Fig.  53.  — Face  postérieure  de  la 
protubérance. 

l,  friande  pinéale.  — tli,  couche  opti(|ue.  — k.  corps 
gciiouillé  externe.  — /im,  pédoncules  cérébelleux  moyens. 

— I>i,  pédoncules  cérébelleux  iiil'érieurs.  — s,  cordon 
latéral. — fy.  funieules  grêles.  — fc,  cordons  poslérieurs 
et  plaiiclier  du  4“  ventricule..  — ps,  pédoncules  cérébel- 
leux supérieurs.  — l,  tubercules  (luadrijumcaux  {tfislcs). 

— Il,  tubercules  r|uadrijumeaux  (miles).  — y,  barbes  de 
calamus.  — vm,  valvule  de  Vieussans. 


pitîil  et  [iréseiitant  un  sillon  médian  antéro-postérieur,  sillon  basi- 
laire, (|ui  loge  le  tronc  basilaire  et  t[ui  sépare  les  tleu.x:  saillies 
dues  au.\  pyrainiiles  prolubériintielles.  L’origine  ap[)arcn(t‘  ilu 
nert  Irijumeaii  ttst  plus  en  tlebors  ; le  |)édoncule  cérébellcu.v  moyen 
[tins  en  tlebors  encore  (fig.  o2). 


Il . . 
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Une  face  posfêrieurc  (jui  fait  partie  du  plancher  du  qualrituiu' 
ventricule  (voir  plus  loin)  (fig’.  53). 

Une  face  supêneiü'e  qui  se  confond  avec  les  pédoncules  céréhraux. 

Une  face  inférieure  qui  se  continue  avec  la  hase  du  luilhe. 

Oeux  faces  laLérales  que  rien  ne  distingue  de  l’orig-ine  des 
pédoncules  céréhelleux  moyens  et  qui  s’enfoncent  dans  les  hémis- 
phères cérébelleux. 


Structure  de  la  protubérance.  — Elle  doit  être  étudiée  sur  des 
coupes  transversales,  faites  en  série  (voy.  fig-.  54). 

P.v 


v.p 


N.p 


B.O.E 


Fif?.  Ü4.  — Coiipo  (lo  la  iiroliila'i-anco  à la  ])arli(i  iiirL-riuiu’c. 


•R 


ETC,  lilii'cs  li'niisvcrsales  d'oridiiie  C('M'(''licllr?iisc.  — A.  iieiT  (icousli(|iio.  — NA.  iiovaii  do  |■acnllsli(Hlt‘. 
— SR,  sidistaiiac  rrlicidre.  — l'V,  plaiiclicr  du  4“  vcidricidc.  — Ijl.l’,  Imiidalelle  loiigiludiiialo  [loslr- 
rieurc.  — .NOE.  tùlo  do  la  corne  aiilorioiiro  (noyau  do  l'ocnlo-inolciir  nxlonic).  — O.  S.  Olive  sn|io- 
rionro;  .N. K.  TiHe  de  la  corne  aniéricure  (noyau  du  facial).  — N'ST  (Aie  (le  la  corne  posU-rieiire 
noyau  sensilif  du  Irijuinnan).  — 1(1',  racine  du  facial,  — RR,  ridjan  de  Reil.  — KOE,  racine  de 
roeulo-nioleur  exleiiie.  — NI’,  noyau  du  l’onl.  — Vf’,  voie  pyramidale.  — .SSI’,  siraluin  superliciale 
ponlis.  — SCP,  slratuni  coni])le\uin  ponlis.  — Sl’P,  siralum  profonduin  ponlis. 
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Sur  celte  coupe,  [iraliquée  à la  partie  inférieure  de  la  protubé- 
rance, on  voit  (|ue  la  substance  g-rise  Sjiinale,  jirolongée  à trav('rs 
toute  la  hauteur  du  bulbe,  où  elle  a subi  les  modilications  (pie  nous 
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coiiiuiissoiis.  présente  les  (|uatre  tronçons  ou  noyaux  distincts 
répondant  aux  deux  cornes  anterieuies  et  posteiieuies  deciipitees. 
C’est  ainsi  que  le  noyau  de  l’oculo-nioteur  externe,  celui  non 
visible  au  niveau  de  notre  coupe  du  pathétique,  représentent  la 
base  de  la  corne  antérieure^  tandis  (|uc  la  Lete  de  cette  corne 
répond  ici  au  noyau  d’origine  du  facial.  Semblablement,  la  tète 
d(ï  la  corLie  postérieure  est  ici  repiesentee,  comme  d ailleuis  au 
bullie,  par  la  racine  sensitive  du  trijumeau,  la  base  de  celte  corne 
par  les  noyaux  de  l’auditif.  Il  y a encore  d’autres  formations  grises 
ilans  la  protubérance,  formations  non  dérivées  de  la  substance 
grise  spinale  prolongée  : ce  sont  les  deux  noyaux  du  pont,  situés 
à la  partie  antérieure  de  la  voie  pyramidale  et  en  connexion, 
d’nne  part  avec  une  partie  des  fibres  transversales  d’origine  céré- 
belleuses représentées  sur  la  figure  54,  d’autre  part,  avec  les 
deux  faisceaux  cortico-prolubérantiels,  antérieurs  et  postérieurs, 
»'t  la  voie  pyramidale;  puis  l’olive  supérieure,  analogue  <à  l’olive 
inférieure  du  bulbe,  située  en  avant  et  en  dedans  du  noyau  facial, 
et  que  des  fibres  nerveuses  relient  au  système  de  l’acoustique  (voir 
l’anatomie  de  ce  nerf)  et  au  noyau  du  nerl  moteur  oculaire  externe. 

Les  fibres  blanches  longitudinales,  dont  nous  voyons  la  section 
sur  notre  coupe,  présentent  à peu  près  la  même  disposition  que 
sur  les  coupes  faites  dans  les  parties  élevées  du  bulbe  (voir  les 
coupes  du  bulbe  fig.  50).  C’est  ainsi  que  la  voie  pyramidale  est 
bien  visible  sur  notre  coupe.  On  remarquera  cependant  qu’ici  les 
neurones  cortico-spinaux  ont  une  tendance  à se  disposer  en  fais- 
ceaux multiples  que  délimitent  des  fibres  transversales  et  à ne 
[ilus  constituer,  comme  au  bulbe,  deux  champs,  bien  délimités.  On 
remarquera  surtout,  que  considérée  dans  son  ensemble,  la  voie 
motrice  volitionnelle  paraît  avoir  augmenté  de  volume,  s’etre 
enrichie  de  fibres  nouvelles.  C’est  que  « le  long  du  faisceau  pyra- 
midal proprement  dit,  qui  se  rend  comme  oirle  sait,  aux  cornes 
anterieures  de  la  moelle  épinière  et  tient  ainsi  sous  sa  dépendance 
le  motilité  volontaire  de  tous  les  muscles  innervés  par  les  nerfs 
rachidiens,  chemine  un  [laquet  de  fibres  également  longitudinales, 
(|ui  fait  son  apparition  à la  partie  supérieure  du  bulbe  et  ({ue  l’on 
peut  suivre  à travers  la  protubéranci^,  le  pédoncule,  la  capsule 
interne  et  le  centre  ovale,  jus(|u’au  [lied  des  deux  circonvolutions 
tiontale  ascendante  et  jiariétale  ascendante,  i^e  faisceau  nouveau, 
non  représenté  dans  la  moelle,  se  trouve  situé  sur  le  coté  postéro- 
mterne  du  faisceau  pyramidal;  on  le  désigne  sous  le  nom  de 


11... 
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laiscoau  gériiculo,  parce  qu’il  occupe,  dans  la  capsule  ialeru(>, 
celle  porlion  de  la  capsule  qu’oii  appelle  le  genou.  Envisagé  au 
poiiil  de  vue  de  sa  signilicaliori,  le  faisceau  géiiiculé  est  encore 
un  laisceau  inoleur  volontaire.  Mais  au  lieu  de  descendre  dans 

la  moelle  comme  le  faisceau  pyrami- 
dal, il  s’arrête  à la  protubérance  el 
au  bulbe  et  se  termine,  après  entre;- 
croisement  sur  la  ligne  médiane,  dans 
les  noyaux  d’origine  des  nerfs  moteurs 
bulbo-pi'otubérantiels  : noyau  du  nerf 
masticateur,  noyau  du  moteur  ocu- 
laire externe,  noyau  du  facial,  noyau 
du  grand  hypoglosse  el  probablement 
aussi  noyau  du  spinal  et  noyaux  mo- 
teui's  des  deux  nerfs  mixtes  glosso- 
pliaryngien  et  ])neuniogaslrique.  Le 
laisceau  géniculé  est  j)Our  ces  noyaux 
d(;s  nerls  bulbo-protubérantiels  ce  (lue 
1(‘  faisceau  pyramidal  est  aux  noyau.v 
moteui’s  (cellules  l'adiculaires  des  cor- 
m;s  antéri(!ures)  des  nerfs  rachidiens  » 
('r('stut).  Le  faisceau  géniculé,  comme 
l(i  faisc('-au  j)yramidal,  présente  le 
caracü're  d’êti’e  un  faisceau  croisé, 
c’est-à-dire  (pu!  les  neurones  (jui  le 
composent  ])rennent  leur  origine  dans 
les  grandes  cellules  motric(!S  del’écorce 
d’un  côté  poui'  se  Ituaniner  autour  des 
cadlides  des  noyaux  moteurs  bulbo- 
j)rotubéranliels  du  côté  opposé  et  vice- 
versa.  Mais  au  lieu  (|ue  c(;t  (mtre-croisement  s’elfectue,  comme 
pour  la  voie  [lyramidale,  au  niveau  de  l’entre-croisement  du  bulbe 
(voy.  lig.  b;)),  c’est  bien  plus  haut,  dans  les  parties  supéri(îures  du 
bulbe  «;t  dans  la  protubéi'ance,  (|ue  nous  voyons  les  neurones 
cortico-bulbo-prolubéi'untiels  IVamdni'  la  ligne  médiane.  C’est  (jue 
les  <;ellules  molj'ices  auxquelles  ces  neurones  sont  destinés  ne  sont 
]ilus  situées  dans  la  moelle,  comme  celles  qui  sont  le  point  de 
l(!rminaison  des  mmrones  cortico-spinaux,  mais  occupent,  comme 
éléments  moteurs  des  noyaux  du  facial  iiderieur,  du  masticateur, 
de  l’hypoglosse,  une  situation  bien  plus  élevée,  une  situation 


J'’iy.  ij;i.  — .Schi'iiifi  iiiunliiiiil.  cl 
IriijcI.  (le  la  voie  |iycami(lalc 
cl  (II)  raisccaii  p'iiiciih'  dans 
le  |)(nloiic.iile.  la  j).-(iliil)('M'('iiicc, 
le  1)IiIIm!  uL  la  moelh;  (Mîcvic.ale. 

li.  IkiIIm!  iMcIiidi'-ii.  — I',  |>i'oi iib(’’- 
riiiice  aiiiiulaip-.  — IV.  pédoncule  cécé- 
tmil.  — fl/,  fuisccttii  Kéoicolé.  - fp, 
faisceau  pyramidal.  — /'.M,  faisceau  de 
Mcyiicil.  — Kfi/,  entre  cruisemeni  des 
libres  du  faisceau  (réiiii  ulé.  — K/;,  enlre- 
cruiscineul  pyruimdal.  — H//(/,  enlre-croi- 
.senienl  des  libres  du  faisceau  pyramidal 
direct. 
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l)ull)0-prolul)éraiili(‘Ile.  Gela  revient  à dire  (jiie  l’enlre-croiseiinnil 
des  neurones  volitionnels  se  lait  en  deux  lois;  les  neurones  cor- 
tico-bull)0-prolul)éranliels,  dont  l’ensemble  constitue  le  faisceau 
géniculé,  s’entre-croisent  très  baul,  un  peu  au-dessus  du  bord  infé- 
rieui’  de  la  j)rolubérance,  tandis  (jue  les  neurones  corlico-spinaux, 
les  neurones  de  la  voie  pyramidale,  s entro-croisent  1res  bas,  un 
peu  au-dessus  du  collet  du  bulbe.  Il  en  résulte  qu’une  lésion  des- 
tructive qui  siégera  à la  partie  supérieure  de  la  protubérance 
intéressera  à la  fois  les  libres  nerveuses  destinées  aux  membres 
(neurones  cortico  spinaux)  et  les  fibres  destinées  à la  face  (neu- 
rones cortico-bulbo-protubérantiels),  ces  différents  neurones,  à ce 
niveau,  c’est-à-dire  avant  leur  entre-croisement,  cheminant  en- 
semble ; il  y aura  dans  ce  cas  bémiplégie  de  la  face  et  des  membres 
du  même  coté  et,  comme  cette  bémiplégie,  analogue  en  cela  aux 
bémiplégies  de  cause  cérébrale,  frappera  le  côté  opposé  à celui  où 
sii'gela  lésion  destructive,  il  y aura  bémiplégie  croisée.  11  en  résul- 
tera aussi,  — et  de  semblables  conditions  ne  sont  possibles  que 
dans  la  protubérance,  — que,  si  une  lésion  détruit  les  libres  ner- 
veuses j)Our  la  face,  neurones  cortico-bulbo-protubérantiels,  au- 
dessous  de  leur  entre-croisement,  et  les  fibres  pour  les  membres 
au-dessus  do  leur  entre-croisement,  nous  aurons  une  symptoma- 
tologie tout  à fait  protubérantielle,  c’est-à-dire  que,  comme  précé- 
demment, l’bémiplégie  des  membres  siégera  du  côté  opposé  à 
celui  de  la  lésion,  tandis  qu’au  contraire,  l’Iiémiplégie  faciale  occu- 
pera le  même  côté  que  cette  lésion  ; il  y aura  hémiplégie  alterne, 
(voir  la  figure  SO).  (Syndrome  de  Gubler-Millard.) 

Dans  le  syndrome  de  Gnbler-Millard,  doux  cas  peuvent  se  pré- 
senter. Ou  bien  c’est  le  faisceau  géniculé  proprement  dit  qui  est 
atteint  en  môme  temps  que  la  voie  pyramidale,  et  nous  avons  alors 
le  t\pe  classique  du  syndrome,  le  plus  fréquent;  ou  bien  c’est  le 
nojau  du  facial  qui  est  atteint  en  môme  temps  que  la  voie  pyrarni-- 
<lale,  avec  ou  sans  atteinte  du  faisceau  géniculé,  et  la  paralysie 
faciale,  alterne,  comme  précédemment,  se  compli(|in?  de  troubles 
tiopbiques.  d amyotropbies,  dans  le  domaine  du  facial. 

Ge  syndrome  de  (jubler-.'Millai'd  n’est  ([ue  la  foiane  la  plus  com- 
nmne  de  paraly.sie  motrice  d’origiue  protubérantielle  il  peut  arriver 
cru.oïc  (|u  uiK!  lé>ion,  au  lieu  d(i  frapper  les  libi’es  du  facial  après 
cur  entic-cioisemeuL  et  les  lil)res  destinées  aux  mendjres  avant 
eut  entie-ciois(!incnt,  atteigne  les  deux  faisceaux  moteurs,  de  la 
lace  et  dos  mendjres,  géniculé  et  pyramidal,  au-dessus  de  leurs 
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Fif,'.  .'il).  — 8clii‘ina  mdiilraniroiiliMî-ci'oi.Sümonl  suporpos(i  dos  doux  faisceaux gônioulô 
cl  pyramidal,  ol.  1rs  rondUions  atialomi(|uos  dos  liémiplégios  croisôos  ot  altornes. 

Zm,  zoiii!  inolricn  ilo  l’Ocorco  cériiliralo.  — I’,  protuhi'Tniifie.  — H,  ljulbc.  — M,  niopllc. Une,  rnciiio 

lies  nerfs  eriiiiieiis.  — Ne6/),  neurmie  rorlieo-l.iill)0-proliil)(''rniiliol.  — Nc«,  neurone  corlico-spinul.  — 
Ikc,  lésion  (le  riiéniipléf>'in  croisée.  — lha,  lésion  de  riiéiniplégie  allerno.  — Hui',  lésion  d'un  antre  type 
d’héMiipléftie  alterne  (dans  ce  cas,  le  noyau  lui-niéinc  est  atlcinl,  et  il  jKuit  y avoir  atrojiliie  niusenliiire 
dans  le  domaine  ilu  nerf  crânien  i|ui  en  émane). 
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cnlre-croisemcnts  respectifs,  tlans  les  parties  toutes  supérieures  dt; 
la  protubérance.  On  a alors  un  nouveau  type  triiénupléj^ie  protu- 
bérantielle,  dans  letjuel  la  face  et  les  membres  sont  paralysés  du 
même  côté  runc  que  l'autre,  et  du  côté  opposé  à celui  de  la  lésion, 
tout  comme  dans  l’bémiplégie  banale  de  cause  cérébrale. 

Il  va  sans  dire  que  les  fibres  du  faisceau  géniculé  ({ui  se  rendent 


//Je- 


an noyau  oculo-moteur  (!.\terne  peuvent  être  atteintes,  tandis  que 
celles  qui  f^agnent  le  noyau  du  facial  sont  respectées  : il  y a alors 
aussi  jiaralysie  alterne,  mais  au  lieu  de  la  face,  c’est  le  muscle 
abducteur  de  l’œil  ([ui  est  paralysé  du  coté  opposé  à celui  de  la 
paralysie  des  membres. 

Nous  venons  de  mentionner  la  possibilité  d’une  bémiplégie  des 
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miMiihrt's  (l'iiii  coin,  avec  j)ai‘alysio  de  1 (xuilo-niolein*  exlcnie  du 
coté  opposé  (Uavmoiid).  Rappelons  encore  un  cas  de  Raymond 
(lui  observa  une  paralysie  des  sixièmes,  seplièmes  et  douzièmes 
paires  du  coté  opposé  à riiémipléj>ie  dos  membres,  et  un  autre, 
d’Oppenbeim,  où  le  neurologiste  lierlinois  a noté,  du  côté  opposé 
à riiémiplégie  des  membres,  une  paralysie  de  roculo-moteur 
externe  et  du  trijumeau  moteur. 

Duval.  Laborde  et  Graux  ont  montré  (jue  le  nerf  moteur  ocu- 
laire exlei-ne  innerve  non  seulement  le  muscle  di’oit  externe  du 
côté  correspondant,  mais  encore  qu’il  envoie  des  libres  au  muscle 
droit  interne  de  l’œil  du  côté  opposé.  Cette  disposition  anato- 
mi(iue.  très  importante,  est  commandée  par  une  fonction  particu- 
lière des  globes  oculaires,  les  mouvements  de  latéralité  des  deux 
veux,  mouvements  qui  exigent,  pour  leur  réalisation,  l’activité 
simultanée  du  muscle  droit  externe  d’un  côté  et  droit  interne  du  côté 
opposé.  Ou  une  lésion  vienne  à détruire  le  noyau  d’origine  deToculo- 
moteur  externe,  l’innervation  associée  des  deux  yeux  sera  impos- 
sible. le  malade  ne  pourra  plus  exécuter  de  mouvements  de  latéra- 
lité : c’est  la  paralysie  associée  des  yeux  (Foville,  Rro\vn-Sé([uai‘d, 
Parinaud  . Cette  lésion  n’empôcbepas  l’exécution  des  mouvements 
associés  de  convergence.  La  déviation  conjuguée  de  la  tète  et  des 
yeux  (Landouzy,  Grasset)  sera  étudiée  aux  chapitres  Hémiplégie 
et  Hémorragie  cérébrales  y 

Derrii're  la  voie  pyramidale  se  loge  le  ruban  de  Keil,  ou  fais- 
ceau sensitif.  Sa  lésion  donne  des  troubles  sensitifs  croisés.  On  a 
signalé,  d’ailleurs,  des  hérnianestbésies  alternes  dont  le  mécanisme 
rappelle  tout  à fait  celui  des  bémiplégies  de  cette  sorte.  Une  lésion 
localisée  cà  l’une  des  moitiés  delà  protubérance  ou  du  bulbe,  si  elle 
est  sullisamrnent  étendue,  pourra  atteindre  simultanément  le  noyau 
sensitif  du  trijumeau,  innervant  la  face  du  côté  de  la  lésion,  et  le 
faisceau  sensitil  déjà  entre-croisé  et  correspondant  aux  nerfs  sen- 
sitifs des  membres  du  côté  opposé  (voy.  lig.  .o7). 

Plus  en  ai-rière  encore,  irréguliî-rement  disséminé  dans  la  sub- 
stance réticulaire  (voy.  lig.  ,o4)  se  distinguo  le  faisceau  comniis- 
sural  longitudinal,  continue  le  faisceau  fondameutal  antéro-latéral 
de  la  moelle  et  le  laisceau  fondamental  du  bulbe.  Une  partie  des 


. olie  (li'si-ription  des  syiidromos  jii'oluliéi’iiiiliels  n’est  pas  ici  complète.  Nous 
a\  ons  omis  à des.scin  d’y  lu  in;  lij,mrer  !(■  syndrome  prolu  bérantiel  supérieur  (syndrome 
( c . na\niond  et  H.  Coslan).  Ils  en  trouveront  la  descriiiLion  au  cliapilre  Maladies 
de  la  l’roluherance. 
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fibres  constitutives  (lu  faisceau  couimissural  lougitudiual  se  groupe 
cependant  en  un  faisceau  nettement  ditrérencié,  la  bandelette  lon- 
gitudinale postérieure  dont  nous  voyons  la.  coupe  sous  forme  de 
deux  virgules,  à tête  postérieure,  situées  en  regard  du  plancher 
du  (juatrième  ventricule,  de  chaque  côté  (le  la  ligne  médiane. 
Cette  bandelette,  déjà  visible  dans  les  parties  supérieures  du  Inilbe, 

pourrait  être  suivie,  selon 
Edinger,  jus(|u’à  la  partie  anté- 
rieure de  l’aqueduc  de  Sylvius. 
Comme  les  autres  parties  du 
faisceau  commissural  longitu- 
dinal, dont  elle  n’est  (|ifune 
condensation,  elle  est  surtout 
composée  de  neurones  cordo- 
nanx,  reliant  enlre  eu.x  les 
dillérents  étages  de  l’axe  ner- 
veux, ('t  des  étages  peu  éloi- 
gnés les  uns  des  autres.  Acces- 
soirement, on  y rencontre 
encore  d(!S  (ibiT'S  descendantes, 
décrites  par  lleld,  (lui  relient 
les  tnbercubïs  (|uadri jumeaux 
antérieurs  aux  noyaux  d’ori- 
giiui  d(?s  nerfs  moteurs  bulbo- 
protubéi"uili(ds  et  aux  cornes 
antérieures  de  la  moelle  cer- 
vicab'.  « Si  l’on  veut  bien  se 
ra[)p(d(>r  ([ue  les  tubercules (jua- 
drijumeaux  antérieurs  sont  les 
aboutissants  d’un  certain  nom- 
bi'e  d(j  libres  0[)ti(iues  el  acous- 
ti(jnes,  on  en  conclura  ([ue  les  libres  d’association  descendante 
apportent  aux  noyaux  moleurs  jirécités  dos  incitations  loutes 
s[)éciales  dont  l’origine  est  dans  la  rétine  et  dans  le  labyrinthe  .'  ce 
sont  enconî,  [>our  les  noyaux  moteurs  bulbo-protub(‘rantiels,  de 
véritables  voies  réllexes,  mais  des  voies  réllexes  sensori(.dles,  les 
libres  d’association  ascendante  étant  des  voies  rélb'xes  sensi- 
tives » (Testut).  îMatbias  Duval  et  Eaborde  ont  décrit  égalennmt, 
dans  cette  formation,  des  libres  radiculaires.  (Voir  les  origines 
réelles  des  nei’fs  crâniens.) 


l’i^.  ;>7.  — Schi-niiL  (!i‘  l'ciilni-ci'oi.soiiHMil. 
(les  lihfcs  siMisil.i v('.s  (asciMidmili-.s)  ot  des 
lilirus  du  Irijmiioaii  .sciisitir  (d'aprù.s  Itay- 
mund) . 

VS,  voi(‘  soiisilivt'  ‘.piiinlp  roriimiil  le  nilmn  <lo 
Rcil  et  s oiiliT-ci-oisniil  l'ii  X.  - (i,  (;aii({lioii  île  (1ns- 
sei'.  il'oii  piu'li'iil  le»  lilii'eK  ilii  ii'ijimiemi  ipii  fornienl 
un  l'nisceau  asreiiilaiil  ilii'ect  lw(.  el  •iiiiioiil  le  l'ais- 
ceaii  (leseeiulaiil  Vd,  eiilrc-eroisi^  en  X‘  après  un  pre- 
mier relai  dans  le  nojan  (;élnlinen\  ni/.  — A,  lésion 
délerniinanl  riiéniianeslliésie  liomolalérale  de  la  faec 
el  des  memlires.  — II,  lésion  délermlnanl  l'Iiéini- 
aneslliésie  allerne  de  la  face  el  des  memlires. 
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Parmi  les  libres  transversales  les  unes  sont  d’origine  cérébel- 


leuse et  se  disposent  sur  noire 
coupe  en  d j)lans  (stratum  supei- 
lieiale  pontis  stratum  complexum 
pontis,  stratum  prot’ondum  pontis, 
selon  leur  position  par  rapport  à 
la  voie  pyramidale);  les  autres, 
non  ligLirées,  sont  en  rapport  avec 
le  nerf  auditif, 


QUATRIÈME  V^ENTRICULE 

Le  (juatrième  v'entricule  (voy. 
lig.  o8)  dont  il  a déjà  été  ques- 
tion à propos  do  la  lace  posté- 
rieure du  bulbe  et  do  la  protubé- 
rance, n’est  autre  chose  que  le 
prolongement  du  canal  central 
ou  épendymaire  de  la  moelle,  pro- 
longement qui  se  serait  considé- 
rablement agrandi  et  développé 
dans  le  sens  transversal.  Aussi 
communique-t-il  librement,  à son 
extrémité  inférieure,  avec  le 
canal  central  ou  épendymaire  de 
la  moelle,  A son  extrémité  supé- 
rieure on  le  voit  se  continuer 
avec  le  troisième  ventricule  ou 
ventricule  moyen  par  l’intermé- 
diaire d’un  canal  longitudinal, 
situé  entre  la  face  antérieure  des 
tubercules  (juadrijumeaux  et  la 
partie  postérieure  du  pédoncule 
cérébral,  l’aqueduc  de  Sylvius. 

Considéré  sur  l’bomme,  le  (jua- 
trième ventricule  est  une  cavité 
rbornboidale  — sinus  rbondjoïdal 
— intermédiaire  au  bulbe  et  à 


Fig.  58.  — Plancher  du  quatrième 
ventricule  (Uobierre). 

a,  freins  tlo  la  glande  pinéale.  — b,  glande 
pinéale.  — c,  commissure.  F,  flèclie  ])asséc 
dans  raciucduc  de  Sylvius.  — V,  valvule  de 
Vieussens.  — Q,  tubercules  quadrijumeaux.  — 
P,  pédoncules  cérébelleux  supérieurs.  — P',  pé- 
doncules cérébelleux  moyens.  — B,  pédoncules 
cérébelleux  inférieurs  (corps  restiformes).  — PI. 
pyramides  postérieures.  — Ve,  verrou.  — I.  1. 
iiugula  ou  tæuia.  — 3.  noyau  de  roculo-molcur 
commun.  — 4,  noyau  du  pathétique.  — 5,  locus 
ceruleus  (noyau  do  trijumeau).  — C,  cminentia 
lercs  (noyau  commun  à l'oculo-moteur  externe 
et  au  facial.  — 7,  noyau  propre  ou  facial.  — 8. 
nerf  facial.  — 9,  racine  postérieure  do  l’acous- 
tique. — 10,  aile  blanche  externe  (racine  anté- 
rieure de  raconstique.  — 11,  aile  blancbo  in- 
terne (noyau  Je  l’hypoglosse).  — 12,  aile  grise 
(noyaux  des  nerfs  mixtes,  glosso-pliaryngien, 
pneuniogaslri(pie  cl  spinal).  — 13,  nerf  acous- 
tique. — 14,  baguette  harmonique  de  Berginanu. 


la  protubérance  (jui 


en  constituent  la  paroi  ou  planclier  et  au  cerve- 
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le.l  (jui  forme  sa  paroi  poslérieure  ou  voûle.  Ses  faces  sont  limilées 
par  qualre  l)orcls,  deux  supérieurs  cl,  deux  inférieurs,  cl  par 
([ualre  angles,  un  supérieur,  un  inférieur,  deux  latéraux.  Nous 
n’insisterons  ici  que  sur  la  paroi  antérieure  ou  plancher. 

Cette  paroi  antérieure,  recouverte  d’une  couche  de  substanc(‘ 
grise  qui  fait  suite  à celle  de  la  moelle  (voy.  au  bulbe,  laformation 
des  noyaux  moteurs  et  sensitifs  par  décapitation  des  cornes  anté- 
rieures et  postérieures),  a la  forme  d’un  losange,  c’est-à-dire  qu’on 
la  peut  décomposer  en  deux  triangles,  l’im  inférieur  bulbaire, 
l’autre  supérieur  protubérantiel,  adossés  par  leurs  bases.  Les  deux 
triangles,  bulbaircct  protubérantiel,  sont  partagés  respectivement 
(Ml  deux  moitiés  latéi'ales  par  un  sillon  médian  qui  se  continue  à 
sajiartie  inférieure  avec  le  canal  de  répendyme  ; ce  sillon  est  la  tige 
du  c.alamus.  Des  deux  côlés  de  la  lige  du  calamus  s’étagcnl 
plusieurs  formations  qui  dillerent  dans  le  triangle  bulbaire  et  dans 
h‘  triangle  protubérantiel.  Dans  le  triangle  protubérantiel,  on  aper- 
(,;oit  de  cluujue  côté  de  la  ligne  médiane,  doux  petites  éminences 
ari-ondies,  éminentia  tores,  qui  correspondent  au  noyau  de  l’oculo- 
moteur  externe  (base  de  la  corne  antérieure)  et  au  dcuxiÎMne  coude 
du  nerf  facial  ; plus  haut.,  deux  autres  saillies,  locus  coruleus,  où  se 
l(M‘inine  l’une  des  racines  du  trijumeau.  Le  triangle  bulbaire  pré- 
sente à considéiMîr,  (mi  allant  de  la  tige  du  calamus  vers  le  corps 
laistiforme  ; l’aihï  blanclui  interne,  recouvi'ant  hî  noyau  d’ori- 
gine. du  grand  hypoglosse  (base  d(î  la  corne  antérieui'ej,  l’aile 
grise  formé('-  par  le  noyau  sensitif  (h',s  (huix  ne.rfs  mixtes  glosso- 
pharyngicMi  et  spinal  (bas(!  de  la  coriK!  })Ostérieure),  l’aih'.  blancbe 
externe  constitmhî  par  un  (his  noyaux  terminaux  de  l’auditif.  A ce 
nivcMiu  on  voit  des  stries  blancluis  transversales,  nées  des  deux 
c,(Ués  de  la  tige  du  calamus,  se  dirigau'  en  dehors  et  converger  : ce 
sont  les  barbes  du  calamus  ou  sli‘i('s  ac,ousti(|ues  ; l’une  d’elles,  plus 
apparente,  passe  au-dessus  de,  l’eminentia  tercs,  c’a^st  la  baguette 
harmoni(|ue  de  Dergman.  Ijcs  stri(!S  aboutissent  à l’un  dos  noyaux 
terminaux  (hï  la  branclui  (mehléairt',  du  nerf  auditif  (tubercule 
acoustique)  après  avoir  contourné  les  coi’ps  restiformes. 


LES  PÉDONCULES 


CÉRÉBRAUX 


Morphologie.  — Les  pédoncules  cérébraux,  gros  cordons  blancs 
un  pou  apUUis,  au  110111I.10  Jo  iloux,  s’élomlcnt  en  divcrgoaiU  <lc  la 


o9.  — Face  inférieure  de  la  base  de  l’encépliale  (d’après  Debierre). 

I.  liulljc  olfaclir.  — «r,  sillon  olfactif.  — II,  nerf  opliiiue.  — sp,  espace  perforé  latéral.  — h,  liypo- 
pliïse.  — cc,  tubercules  mamillaires.  — pp,  espace  perforé  postérieur.  — hb,  pédoncules  cérébraux.  — 
III,  nerf  oculo-iiioteur  commun.  — H,  circonvolution  de  riiippocani])e.  — br,  protubérance  annulaire.  — 
V,  nerf  Irijunieau.  — VI,  nerf  oculo-inotcur  externe.  — Cb,  cervelet.  — lu,  lobule  aniygdalicn.  — Mo. 
pyramides  antérieures  du  bulbe.  — O,  lobe  occipital  du  cerveau.  — //,  lobule  du  pncuinogasiriiine  du 
cervelet.  — T,,  Tj,  I,.  Ir*,  2'  et  3'  circonvolutions  sphénoïdales.  — F,,  Fj,  F3,  f-’,  2”,  3"  circonvolu- 
tions frontales. 


lace  supérieure  de  la  protubérance  annulaire  justiu’aux  noyiiux 
oplo-slriés.  (Voy.  lig.  clOO.) 

hnln;  les  deux  branches  du  Y,  ouvert  en  avant,  iiue  consliluenl 
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les  deux  pédoncules  eu  quillauL  la  proLubérance,  ou  voit  l’cspaca 
perforé  postérieur  ou  espace  intcrpédonculaire,  lamelle  do  sub- 
stance blaucbe,  criblée  do  trous  vasculaires,  puis  le  tubor  ciuereum 


KiK-  <)().  — Vue  laüTalo  do  risllimn  do  r('iici.'i)lialo,  nioidratiL  les  connexions  dos 

J ) I H 1 0 n eu  1 0 s c i't( '■  I ) rail  X . 

I’,  j)rol.iili('Tnnci'.  — I’*,  nOlonouIo  cAroliclloiix  siiiifriciir.  — IV,  ii.  |ialliôlit|uo.  — Ta,  liiberculo 
i|iia(lrijuiiicnii  iiiiloricur.  — T/i,  liiborciiln  (|iin(li'ijuiiioaii  |)Osli'i’ioiir.  — (!;),  (^lumlo  niiKialo.  — l‘a.  pul- 
viiiar.  — l’r,  |i(’‘doiioul(!  curblirnl.  — lio,  linmlulello  oiiliciiic.  — CCi  coi'ps  geiioulllé  iiitonio.  — Gtf, 
corps  ({CMiouillO  externe. 


avec  les  tubercules  uiamillaires  ; lout  à fait  eu  avant  euliii,  le 
ebiasma  optit|ue.  (Juant  aux  bi’aucbes  du  V elles-mêmes,  consti- 
tuées par  la  fac(‘  autérieui’c  ou  iuféi’ieure  des  deux  pédoncules,  elles 
sont  jiartitdbiment  caebét^s  par  la  circonvolution  de  l’iiippocampe. 
Sur  leur'  partie  tout  il  fait  inteiTU^,  face  interne  du  pédoncule,  on 
voit  l’origine  des  nerls  oculo-moteurs  communs.  La  face  supérieure 
des  jiédoncules  cérébrau.x  (voy.  la  ligure  (iO)  supporte  les  tuber- 
cules quadrijumeaux,  la  lace  externe  enlin  forme  avec  la  circon- 
volution de  riiippocampe  bi  grande  fente  do  Hicliat;  sa  partie  anté- 
rieure est  contournée  par  la  bandeletlt*  optitpie. 


Structure.  — Sur  une  coupe  transversale,  ebaque  pédoncule 
(voy.  fig.  01)  est  séparé  par  une  bande  noire,  le  locus  niger  de 
Sœrnmcring,  eu  deux  étages,  l’un  inférieur  ou  pied  du  pédoncule, 
l’autre  supérieur  ou  calotte  du  pédoncule,  en  rapport  avec  les  tuber- 
cules quadrijumeaux.  Le  pied  du  pédoncule  ne  contient  que  des 
libres  nerveuses  longitudinales  qui,  en  grande  majorité,  émanent 
directement  de  l’écorce  cérébrale.  Ce  sont  des  libres  qui  n’ont 
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sul)i  aucune  inteiTTipliou  dans  les  ganglions  centiaux  (vo).  pins 
loin,  le  cervean)  et  proviennent  du  secteur  moyen  de  l’écorce  céré- 
brale. C’est  ainsi  ([ue  les  trois  cinquièmes  moyens  du  pied  du 
pédoncule  (Déjerine),  sont  occupés  par  les  faisceaux  de  la  voie 
pijramiilale,  c’est-à-dire  par  les  neurones  cortico-médullaii  es 
émanés  des  grandes  cellules  corticales  motrices  deS  tiois  (juaits 
supérieurs  delà  région  rolaiidique,  et  (lui  après  avoir  suivi  le  seg- 
ment postérieur  de  la  capsule  interne,  entre  le  genou  de  cette  cap- 


Fig.  fil.  — Coupc  sclicinaüiiue  du  pédoncule  deàünc  à en  montrer  la  syslémalisalion 

fonctionnelle. 

.\S.  ai|uc(luc  de  Svlvius.  — SG.\,  substance  grise  de  l'affueduc.  — TQ  tubercules  (|iiadri,jumeaiix.  — 
•NOC.  noyau  de  l’oculo-nioteur  commun.  — BLP,  bandelette  longitudinale  postérieure.  — RR,  ruban  de 
Reil. — .NR,  noyau  rouge  do  la  calotte.  — LN.  locus  niger.  — FCPP.  faisceau  cortico-protubérantiel 
postérieur.  — YP,  voie  pyramidale.  — FG,  faisceau  géniculé.  — 111,  troisième  paire. 


suie  et  le  segment  rétro-lenticulaire,  (voy.  le  cerveau)  gagnent,  en 
passant  par  le  pédoncule,  la  protubérance  et  le  bulbe,  les  grandes 
cellules  motrices  des  cornes  antérieures  delà  moelle.  Le  ciiujuième 
interne  du  pieil  du  pédoncule  (Déjerine)  est  occupé  par  le  faisceau 
(jrnicidé,  c’est-à-dire  par  le  faisceau  cérébral  des  nerfs  moteurs  crâ- 
niens ou  système  des  neurones  cortico-bulbo-protubérantiels  qui, 
nés  des  cellules  corticales  de  l’opercule  rolanditjue  et  de  la  partie 
adjacente  de  l’opercule  frontal,  passent  par  le  genou  de  la  capsule 
interne,  puis  par  la  partie  interne  du  pied  du  pédoncule,  pour  se 
terminer,  en  arborisations  libres,  autour  des  novau.x  du  mastica- 
teur, du  fiiciiil  inlérieur,  (b;  l’hypoglosse.  Quant  au  cim|uième 
e.xterne  du  pied  du  pédoncule,  il  est  constitué  par  le  faisceau  cor- 
tico-proluberantiel  poslènetir,  (faisceau  de  .Meynert  ou  de  Türck,) 
système  de  neurones  cortico-protubérantiels  issus  du  lobe  tem[)Oral 
De  Fi.euiiy.  — Système  nervcu.v. 
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et  SC  . terminant  autour  des  cellules  des  noyaux  du  pont  (voy.  la 
protubérance),  formations  que  des  coupes  horizontales  de  la  pro- 
tubérance nous  ont  montrées  en  relation  avec  des  fibres  horizon- 
tales de  provenance  cérébelleuse.  Des  fibres  très  analogues,  mais 
provenant  du  lobe  frontal  — faisceau  cortico-protubérantiel  anté- 
rieur — sont  mélangées  aux  fibres  constitutives  des  faisceaux 
pyramidaux  et  géniculés.  On  rencontre  encore,  au  milieu  do  tous 
ees  faisceaux  descendants,  un  petit  faisceau  sensitif,  à trajet  ascen- 
dant : c’est  le  ruban  du  pied,  qui  provient  de  la  face  antérieure  du 


TQ 


l'ij'.  G-’.  — !)  après  Henri  Claude,  montrant  les  principales  variiHés  de  lésions 

pédonenlaires. 

TJJ,  luhorculftfl  qmulrijiinionux.  — \^,  voin  spnsilîve.  — V?ïï,  voie  moirico.  — F,  lésion  de  l’élage 
siipcrii'iir  (li‘lennin.inl  une  paralysie  iiicotnpièle  de  In  3'*  paire  el  une  liéininneslésio  du  c6l6  opposé.  — 
I'  , lésion  déliM'ininaul  une  hémipiéj^ie  molriee  du  colé  opposé  ii  In  lésion  cl  une  paralysie  iiicoinplétc 
a In  II*  paire  du  côté  coiTespomiaut  ti  In  lésion.  — F,  lésion  cnusanl  une  ]mrnlvaie  complète  de  la 
■1*  paire  seule.  — L , lésion  provo(|unnl  une  liéinijdégie  inolricc,  une  iiéiniaucslliésio  du  côté  opposé  et 
une  pnrnijsic  directe  de  lu  3*  ]mire. 

ruban  de  Ueil  (d  qui  prend  place  en  arrière  du  cinquième  externe 
du  pi(;d  pédonculaire. 

La  calotte  péilonculaire.  renferme  des  formations  grises  et  tles 
faisceaux  longitudinaux,  bien  visibles  au  milieu  de  la  substance 
réticulaire  du  pédoncule.  Le  noyau  rouye.  de  Stilling  (voy.  la 
lig.  01)  est  très  antérieur;  les  faisceaux  radiculaires  du  nerf  oculo- 
moteur  commun  le  traversent,  ainsi  qu’on  le  peut  voir  sur  la 
coupe  transversale  du  pédoncule.  C’est  un  amas  de  cellules  où 
aboutissent  les  fibres  du  pédoncule  cérébelleux  supérieur,  fibres 
issues  du  cervelet  et  que  le  noyau  rouge  met,  très  vraisemblable- 
ment, en  relation  avec  la  couche  opti(|ue  et,  par  elle,  avec  l’écorce 
cérébrale.  Le  noyau  de  V oculo -mole lit  commun  est  plus  en 
arrière. 


170 


M01U’H01.0(;iK  ICT  STlllîCrUUK  l>KS  l'lCDONC.L'UCS  CICIIKIÎU.VUX 

Nous  venons  de  noinnier  les  li lires  cert-belleuses  qui  gngnenl, 
par  le  pédoncule  cérébelleux  supéi’ieur,  le  noyau  rouge  de  Slil- 
ling;  les  aulres  libres  du  pédoncub*  sont.;  le  nihan  de  llcil  ou 
faisceau  sensitif,  déjà  étudié  an  bulbe  cl  à la  protubérance,  (d  qui 
monte  vers  le  cerveau  j puis  le  faisceau  coniniissui al  longitudinal, 
également  décrit  dans  le  cbapitre  précédent;  enfin  la  bandelette 
longitudinale  postérieure,  équivalant,  au  même  titre  que  le  fais- 
ci'au  précédent,  au  cordon  fondamental  de  la  moelle  et  formé  de 
neurones  d’association,  recevant  les  impressions  venues  des  noyaux 
sensitifs  bulbaires,  de  la  rétine  et  du  labyrintbe,  et  les  transmettent 
aux  novaux  moteurs  pédonculo-bulbo-protubérantiels  et  aux 
noyaux  des  nerfs  moteurs  du  tronc. 

Les  lésions  du  pied  du  pédoncule,  ainsi  qu’il  ressort  de  ce  qui  a 
été  dit  de  sa  systématisation  fonctionnelle  (voy.  la  coupe  trans- 
versale du  pédoncule  et  la  lig.  62)  déterminent  une  hémiplégie  mo- 
trice du  côté  opposé  à la  lésion,  parce  que,  dans  ces  cas,  la  voie 
j)yramidale  est  atteinte  avant  non  en! re^croiscmenl  bulbaire.  Si  le 
faisceau  géniculé  j)articipe  à la  lésion,  il  y a en  plus  paiailysie  (b; 
la  face  et  de  la  langue  du  meme  côté  que  les  membres  atteints. 
C’est  que  le  faisceau  géniculé,  qui  est  alors  atteint  conjointement 
avec  la  voie  pyramidale,  n'est  pas  plus  entn'-croisé  à ce  niveau  (ju(‘ 
cette  voie  pyramidale  elle-meme.  Qu’il  s’agisse  des  membres  ou  de 
la  face,  ce  sont  alors  les  deux  neurones  centraux  (cortico-spinal 
pour  les  membres,  cortico-bulbaire  pour  la  face),  (|ui  sont  atteints. 
Les  lésions  du  pied  du  pédoncule  difl’èrent  donc  ]>ar  un  caractère 
fondamental  de  celles  do  la  protubérance  : elles  manifestent  une 
destruction  des  faisceau.x  volitionnels  |)our  la  face  et  les  membres, 
effectuée  au-dessus  de  leur  entre-croisement,  alors  (jue  tes  lésions 
prolubérantiellcs  doivent  leur  individualité  à ce  fait  que  la  voie 
motrice  y est  athunte  au-dessous  de  son  entre-croisement  pour  les 
libres  destinées  a la  face,  au-dessus  d(*  son  entre-croisement  pour' 
ctdles  qui  vont  aux  membres. 

.Mais  ce  n est  pas  tout.  En  môme  lem{)s  (|ue  la  lésion  de  la  voie 
motrice  faisceau  pyr’arnidal  avec  ou  sans  faisceau  géniculé  — 
ttrt  processus  pathologique  frapjjant  le  pédottcule  peut  atteindre 
b nojau  de  1 oculo-moteur  commun,  ou  ses  racitu'.s  efférentes. 


Nous  avons  aloi's  un  nouveau  type  de  paralysir^  alterne  : bénri 
P cgie  du  côt(!  opposé  a la  lésion,  par-alysie  de  l’oculo-rrroteu 


rt- 

tr' 


contrnun  du  même  côte  (|U(î  la  lésion,  dette  par-alysie  alU'rne  cons- 
titue le  syndrome  de,  Weber.  « E(>  syndrome,  dit  i\I.  Pierrr',  Marie, 
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'P 


(liflere  du  syndrome  do  Gublor  Millard  non  seulemcnl  par  la  pai- 
licipalion  du  nerf  moteur  oculaire  commun  qui,  dans  les  lésions 
prolubérantielles,  n'^est  pas  atteint,  mais  encore  par  ce  fait  (jue  la 
paralysie  faciale  siège  du  môme  côté  que  la  paralysie  des  numibres, 
(ît  a tous  les  caractères  de  la  paralysie  faciale  d’origine  centrale, 

telle  qu’on  la  voit  communément  dans  l’iiémi- 
plégie  vulgaire  »,  Dans  le  syndi'omc  do  Gubler- 
Millard,  au  contraire,  la  paralysie  faciale  qui 
s’observe  du  côté  opposé  cà  l’hémiplégie  (!st 
loute  dilTércnte  « et  présente  nettement  les 
caractères  dos  paralysies  nucléaires , c'est-à- 
dire  (|ue  le  facial  supérieur  est  atteint,  ce 
([ui  empêche  l’occlusion  complète  de  l’œil  ; en 
outre,  il  existe  des  troubb's  des  réactions  élec- 
tri(jues  en  rapport  avec  les  altérations  du  noyau 
du  facial  (réaction  de  dégénération,  etc.)  ,» 
(l'ien-e  Marie),  llrissaud  fait  encore  remaiajucr 
(pie,  dans  le  syndi'ome  de  Weber,  l’hémiplégif'. 
concommitanl('  est  en  général  plus  [)rononcée. 
à la  face  ([u’aux  membres. 

(juand  un  Iremblement,  plus  ou  moins 
inUmse,  se  substitue  à la  paralysie  des  mem- 
bres  — bémi-lrend)lement,  — nous  avons 
une  forme  nouvelle  du  syndrome  alterne 
])édonculair(ï  ; c’(‘.st  le  syndrome,  de  Bénéd.ikl . 

Les  foyers,  bien  cii'conscrits,  de  la  .calotte 
])édoncnlaire  délcrrnimmt  une  ])araly,sie  d’in- 
tensité variable  de  l’oculo-moteur  commun  du 
côté  de  la  lésion  et  — par  atteinte  du  ruban 
d(i  Ke-il  aprÎ!S  son  entrc-.croisome.inont  bul- 
baii'e  — dt‘  l’bémianestbési.c,  superlicielle  et 


l‘’ig.  ()l{.  . — SclK'ina  ilo 
la  |)aralysic  alloi'nc^ 

(le  Wel)er  (d'apivs 
Henri  Oluiide). 

VM,  voie  tiiolrice  d'oii  sn 
(i(Hndi<.'iil  les  libres  se  reii- 
(Iniit  (UI  iioum  (le  In  iC  paire. 
— X.  eiilre-crüisenieiil  (les 
libres  inoiriees.  — X’,  eiitre- 
eruiseiiieiil  des  libres  (|iii  se 
rendeiil  aux  iinyniix  de  la 
;t°  paire.  — 1',  k-sion  (pii 
d(‘leriiiiiiernil  une  piirahsie 
ulleriie  de  Welier  ; paralysie 
de  la  .'i”  pair(“  du  ei'di'  de  la 
li’sinii,  li/uiiipl('f;ic  iiiutrice  du 
eülé  opposé  la  b'sioii  iiilé- 
resse  géiiéralenienl  les  lilires 
de  la  3'  paire  au-dessous 
des  iioyaiix.(iNoiis  avons  pincé 
le  foyer  !•' au-dessus  du  noyau 
pour  la  cinilé  du  seliéiiia). 


[U'ofonde,  du  côté  opposé.  De  riiémiataxie, 
immjiliquant  riiémianestbésie,  .a  été  notée  assez  fréquemment. 

Ouand  idles  sont  SLillisarnmenl  étendues^  les  lésions  peuvent 
toucher  à la  fois  le  pied  et  la  calotte  du  pédoncule.  On  observe 
alors  une  combinaison,  en  proportion  vaiaable,  des  symptômes 
propres  aux  deux  régions, 


LE  CERV  EAU ' 


CAPS 


ULE  INTERNE  ET  NOYAUX  CENTRAUX  UES  HÉMISPHÈRES 


La  capsule  interne  et  les  noyaux  centraux  des  hémisphères,  si 
importants  à connaître  au  point  de  vue  des  connexions  des  voies 


Fig.  64.  — Coupe  do  Charcot  (coupe  frontale  du  cerveau,  passant  par  les  tubercules 

niainülaires). 

EC.  l'■corcc  céri'liralc.  — T,  Irigone.  — Cl.  capsule  iiilerne.  — BO,  bandelelle  opliquc.  — CL,  corps 
lie  l.iiy».  — T.M,  (iilicrculcs  maniillaircs.  — VM,  vcnlricule  niovcii.  — NA,  noyau  aniyf'ctalien.  — l’SVL, 
prolongcineiil  sphiiioïilal  du  vculi'icule  laléral.  — NC,  noyau  caudé.  — AM,  avanL-mur.  — SS,  scissure 
lie  SjUius.  — CE.  capsule  cxlcriic.  — 1,1,  loliiilc  de  l'Insula.  — NL,  noyau  lenticulaire.  — CO,  couche 
iiplii|uc  ou  tlialaiiius.  — VL,  vcnlricule  latéral.  — CC,  corps  calleux.  — Slll,  scissure  interhémisphe- 
rique . 

motrices  et  sensitives,  doivent  être  étudiés  sur  des  coupes  frontales 
(coupes  de  Charcot)  et  horizontales  (coupes  de  Fleclisig,  coupes  do 
t lirissaud)  des  liémisphères. 

' Nous  ne  donniM'ons  point  ici  la  description  anatomique  île  la  circulation  céi'c- 
i braie.  Nos  lecteurs  la  trouveront  avec  les  ligures  correspondantes,  au  début  du 
chapitre  Ilémurruyie  el  ramoUisseineiU  du  cerveau. 
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Sur  une  coupe  frontale  (fig.  64)  nous  apercevons,  de  chaque  côté 
du  ventricule  moyen  du  cerveau,  deux  noyaux  grisâtres,  assez 
volumineux  : ce  sont  les  couches  optic/ues.  Plus  en  dehors,  entre 
Tavant-mur,  lame  grise  répondant  au  lohe  de  l’insula,  et  les  couches 
optiques,  se  logent,  à gauche  et  à droite,  les  noyaux  lenticulaires. 
Le  noyau  caudé  est  intéressé  deux  fois  par  notre  coupe  frontale  ; 
une  première  fois,  au  niveau  du  ventricule  latéral,  au-dessus  des 

couches  optiques  ; une 
deuxième  fois  encore  au 
niveau  du  ventricule  laté- 
ral, mais  à un  niveau 
bien  plus  inférieur  entre 
le  noyau  lenticulaire,  le 
noyau  amygdalien  for- 
mation grise  dépendant 
de  l’écorce  cérébrale,  et 
l’avant-mur.  Entre  la  cou- 
che optique  et  le  noyau 
caudé  en  dedans,  le  noyau 
lenticulaire  en  dehors,  on 
ajierçoit  un  tractus  blanc, 
obliquement  dirigé  de 
dedans  en  dehors  et  de 
bas  en  haut  : c’est  la  cap- 
side interne.  Nous  y re- 
trouverons des  faisceaux 
de  libres,  déjà  décrits  à 
propos  du  pédoncule  céré- 
bral et  auxquels  viendront 
se  mêler  un  certain  nom- 
bre d’éléments  nouveaux. 
La  capsule  externe, 
beaucoup  plus  mince  que  l’interne,  sépare  la  face  externe  du  noyau 
lenticulaire  de  l’avant-mur,  séparé  lui-même  des  circonvolutions 
de  l’insula  par  une  bande  de  substance  blanche. 

Les  coupes  horizontales  du  cerveau  (fig.  Go)  coupes  de  Flecbsig 
ou  de  Brissaud,  nous  renseignent  surtout  sur  la  disposition  do  la 
capsule  interne;  ce  n’est  plus,  comme  tout  à l’iioure,  un  faisceau 
droit,  mais  une  lame  nettement  angulaire,  entourant  la  partie 
interne  du  noyau  lenticulaire  et  à laquelle  on  peut  considérer  une 


Fig.  Oii.  — Coupe  IiorizonUilc  de  l’liéniisi)liü*ro 
c6rél)ral  (coupe  de  Fleclisig). 

VI,,  vnilriciilc  Iul('ral.  NL,  noyau  Icnliciilairp.  — SS, 
Hcihsurc  (loSUviuH.  — EC,  ^corco  cZ-i'iMiralo  — NC,  noyau 
caudé.  — 1,1,  lobule  de  l'insula.  — CE,  capsiiln  exierne.  — 
AM,  avant-mur.  — SRI,,  KC(;mcnl  rétro-lonliculairo  d(!  Dé- 
jcriiic.  — SL,  sc|)lnni  liiciduin.  — CC,  corps  calleux.  — Cl, 
cu])siilc  interne.  — CO,  couclic  optii|uc.  — l’I’T,  pilier  pos- 
térieur du  trigone. 
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partie  antérieure  ou  segment  antérieur  de  la  capsule  interne,  une 
partie  postérieure  ou  segment  postérieur,  une  partie  moyenne  enfin, 
correspondant  au  sommet  de  l’angle,  appelée  encore  genou  de  la 
capsule  interne.  Les  couches  optiques,  les  noyaux  caudés  et  len- 
ticulaires se  retrouvent  sur  cette  coupe. 

Tous  ces  éléments,  blancs  ou  gris,  que  les  coupes  frontales  et 
horizontales  de  l’encéphale  ont  mis  en  évidence,  présentent  une 
structure  fort  complexe  que  les  travaux  modernes  ont  élucidée 
dans  une  large  mesure,  grâce  aux  méthodes  anatomo-cliniques  et 
expérimentales.  Cette  structure  diffère  pour  les  noyaux  centraux 
des  hémisphères  (couches  optiques,  noyaux  caudés,  noyaux  lenti- 
culaires) et  pour  la  capsule  interne  et  doit  être  étudiée  séparé- 
ment pour  chacun  de  ces  éléments. 


Couche  optique  ou  thalamus  (Voy.  fig.  66).  — On  y trouve  des 


Yat 


/ C^(7 
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Fig-  66.  La  couctie  opti(jue,  les  tubercules  quadrijumeaux,  la  glande 
et  l'habenula  (d’après  Charpy). 

, piliers  antérieurs  du  IriLmun  ri,  • i t . 

Krise.  — sillon  optO'Sirî/>  ® t^oa,  commissure  blanche  antérieure.  — Cg,  commissure 

— gh,  ganfflion  de  l’hahénula  I»»/'  optupie.  — 11,  Iiabcnula.  — 3 K,  troisième  ventricule. 

cule.s  quadrijunieaux  antérieurH  Tr£^V  (couche  optique).  — Gp,  glamle  pinéalc.  — Ta,  tuber- 

• tubercules  quadrijumeaux  postérieurs. 


■ f'.  nerveuses.  Ces  éléments  entrent  en  connexion, 

curement,  a\ec  le  jiédoncule  cérébral  (libres  du  faisceau 
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comiiiissural  longiliulinal  du  pédoncule,  une  partie  des  fibres  du 
ruban  de  Reil  (Teslut)  ou  tout  le  ruban  de  Reil  (Déjerine),  libres 
du  noyau  rouge,  fibres  du  pédoncule  cérébelleux  supérieur).  Ce 
sont  les  fibres  thalamo-pédoncul aires.  Des  fibres  thalamo-corti- 
calcs  relient,  en  haut,  la  couche  optique  à l’écorce  cérébrale  ; elles 
constituent  trois  faisceaux  principaux  (pédoncules  de  la  couche 
optique)  ; on  distingue  : le  faisceau  ou  pédoncule  antérieur,  le 
postérieur  (radiations  optiques  de  Gratiolet)  et  l’inférieur,  selon 
qu'ils  viennent  du  lobe  frontal,  occipital  ou  temporal  (et  lobe  de 
l’insula).  Il  existe  encore  des  connexions  avec  les  noyaux  caudés  et 
lenticulaires,  ainsi  qu’avec  la  b'andelette  optique  (Testut).  — Les 
fonctions  de  la  couche  optique,  encore  incomplètement  élucidées, 
nous  sont  jiartiellement  connues  grâce  aux  méthodes  anatomo-cli- 
ni(|ues  et  expérimentales. 

Faits  ciiniqaes.  — « Les  muscles  de  la  face,  disent  Morat  et 
Doyon,  réalisimtdes  actes  réllexes,  des  actes  émotifs  ou  instinctifs, 
des  actes  volontairi's.  Ces  trois  ordres  d’actes  mettent  en  jeu  les 
mêmes  muscles,  par  le  moyen  des  mômes  fibres  nerveuses,  dans 
le  facial  iiériphériijue  (fibres  bulbo-musculaires)  ; mais  dans  le  facial 
jirofond  ces  trois  ordres  d’actes  alfectent  des  systèmes  distincts  et 
jiarliidlement  indépendants  ».  C’est  ainsi  que  certains  bémiplé- 
giiiues,  incapables  d’imprimer  volontairement  aucun  mouvement 
à la  face  jiaralysée,  expriment  la  joie  ou  la  tristesse  ([uand  ils  sont 
dominés  jiar  um^  émotion  joyeuse  ou  triste,  et  (|uc  d’autres  sujets, 
qui  ont  totalement  perdu  la  mimique  des  émotions,  gardent  intacte 
la  motilité  volontaire  de  la  face. 

Il  y a là  une  dissociation  des  mouvements  émotionnels  et  volon- 
lairiîs  de  la  face.  Ij’anatomiis  clinique  a montré  (|ue  « les  paralysies 
des  actes  volontaires  sont  liées  à des  altérations  de  l’écorce  ou  des 
fibres  de  pi’ojection  appartenant  directement  à cette  écorce  (lésions 
corticales  et  sous-corticales.  Si,  en  meme  temps  (jue  de  telles 
lésions  existent,  la  couche  0{)ti([ue  est  intacte,  l’expression  des 
émotions  est  conservée.  J^es  noyau.x  du  corps  strié  peuvent  être 
lésés,  détruits  en  môme  temps  que  la  cajisule  interne  ; le  résultat 
n’est  pas  changé  (Nothnagel)  ».  (Morat  et  Doyon). 

A l’état  normal,  l’écorce  cérébrale  empôche,  par  des  libres  inhi- 
bitrices cortico-tbalami([ues,  l’expression  trop  vivo  des  émotions. 
Chez  certains  hémiplégiques  ((ui  ont  perdu  la  motilité  volontaire 
des  muscles  de  la  face  avec  conservation  de  la  mimique  émotion- 
nelb',  c’est-à-dire  ({ui  sont  atteints  do  lésions  n’intéressant  jias  les 
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couclios  opli([uos,  les  neurones  corlico-tluilaniiijues  sont  lesos, 
l’action  inhibitrice  de  l’écorce  cérélirale  suspendue  : aussi  les  voit- 
on  subitement  éclater  de  rire  ou  pleurer  pour  les  motifs  les  plus 
futiles.  C’est  le  rire  et  le  pleurer  spasmodiques  de  certains  hémi- 
plégiques ou  pseudo-bulbaires. 

l^ur  beaucoup  de  neurologistes,  une  partie  seulement  des  voies 
sensitives  prendrait  relai  dans  les  couches  optiques,  1 autre 
gagnant  directement  l’écorce  cérébrale.  Au  sortir  du  pédoncule,  le 
ruban  de  Reil  se  partagerait  en  deux  faisceaux  ; un  faisceau  direct 
ou  cortical,  uu  faisceau  tbalamique  « dont  les  fibres  pénètrent 
dans  la  couche  optique  et  s’y  terminent  par  des  extrémités  libres 


autour  des  cellules  de  cet  organe.  Les  cellules  de  la  couche  optique 
émettent  d’autres  fibres  qui,  à leur  tour,  aboutissent  à l’écorcè  » 
Teslut).  Ce  n’est  pas  là  l’opinion  do  Déjerine.  Pour  lui,  les  voies 
sensitives,  en  totalité,  aboutiraient  aux  couches  optiques.  « Dans 
le  pédoncule  cérébral  »,  écrit-il,  « le  ruban  de  Reil  médian,  situé 
en  arrière  du  locus  niger,  se  déplace  et  change  de  forme  ; il  se 
porte  peu  à peu  en  dehors,  s’éloignant  d’autant  plus  du  rapbé 
médian  qu’il  se  rapproche  davantage  de  la  région  sous-optique  ; la 
surface  de  section  revêt  l’aspect  d’un  croissant.  Il  se  termine  fina- 
lement dans  la  couche  optique  en  s’arborisant  en  avant  du  pulvinar, 
dans  la  partie  inférieure  et  postérieure  du  noyau  externe  du  tha- 
lamus (voy.  11g.  6o).  A côté  de  celte  voie  longue  constituée  par  le 
ruban  de  Reil  médian,  il  existe  une  série  de  voies  courtes  éche- 
lonnées sur  toute  la  hauteur  du  tronc  encéphalique,  voies  encore 
mal  connues,  qui  passent  par  la  formation  réticulée  du  bulbe,  de 
la  protubérance  et  du  pédoncule,  et  ([ui  sont  l’homologue  des  voies 
courtes  médullaires  échelonnées  sur  toute  l’étendue  de  la  substance 
grise  de  la  moelle  épinière.  Gomme  la  voie  longue,  ces  voies 
courtes  aboutissent  finalement  au  thalamus.  C’est  du  thalamus 
couche  optique)  que  part  le  troisième  neurone  sensitif  ou  neurone 
llialarno-corlical  qui,  passant  par  le  segmenlpostérieur  de  la  cap- 
sule interne,  monte  vers  la  zone  sensitivo-motrice  péri-rolandique 
A’oy.  1 Lcorce  cérébrale)  et  s’y  arhorise  autour  des  cellules  de  la 
région  » (Déjerine).  Lorsque  la  couche  optique  est  lésée,  en  parti- 
culier dans  la  partie  postéro-inférieure  de  son  noyau  externe,  avec 
ou  sans  lésion  concomitante  du  segment  postérieur  de  la  capsule 
inteine,  on  observe  de  l’hémianesthésie  de  la  sensibilité  générale, 
localisée  à la  moitié  du  corps  opposée  à la  lésion  (voir  l’entre-croi- 
sernent  sensitif  du  bulbe).  Lorsijue,  la  couche  optique  étant  intacte. 
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ses  connexions  avec  les  zones  sensitivo-molrices  de  Técorce  céré- 
brales sont  plus  ou  moins  détruites,  nous  observons  encore  de 
riiémianeslbésie. 

Une  dernière  question  a été  soulevée  par  la  mélbode  anatomo- 
clinique, ce  sont  les  relations,  d’ailleurs  contestées  par  certains 
neurologistes,  des  lésions  de  la  couche  optique  avec  les  mouve- 
ments involontaires,  bémicliorée,  bémiathétose  (voir  le  chapitre 
Signes  de  réaction  cérébrale  locale)  que  l’on  observe  en  général  chez 
les  hémiplégiques.  Plusieurs  auteurs,  en  effet,  ont  rapporté  ces 
manifestations  motrices  pathologiques  à l’irritation  d’un  centre 
thalamique  des  mouvements  choréiques  et  athétosiques,  alors  que 
d’autres  y ont  vu  la  conséiiuence  d’une  lésion  irritative  des  neu- 
rones sensitifs  thalamo-corticaux  avec  réaction  motrice  de  l’écorce 
cérébrale. 

JJ  expérimentation  sur  les  animaux  corrobore  les  résultats  que 
nous  fournit  la  méthode  anatomo-clinique  au  sujet  des  fonctions 
du  thalamus.  « Chez  des  animaux  auxquels  on  a enlevé  l’écorce 
cérébrale,  en  maintenant  la  couche  optique,  les  excitations  des 
organes  des  différents  sens  provo(|uent  des  mouvements  réllexes 
d’(‘X[)ression,  ayant  à s’y  méprendre  les  caractères  de  l’expression 
émotive,  telle  qu’elle  naît  chez  ces  animaux  sous  des  excitations 
sensorielles  du  même  geiwe.  » (Moral  et  Doyon.)  Les  mouvements 
inslinclifs  supposent  des  voies  motrices  j)ropres  à la  couche 
optique  et  qui  la  nuîttenl  en  relation  avec  les  noyaux  moteurs 
sj)ino-bulbo-protubérantiels.  Ces  voies  sont  encore  peu  connues; 
j)Our  Ilechterew  il  existerait  un  faisceau  lhalamo-spinal,  composé 
de  neurones  dont  les  cellules  d'origine  occuperaient  les  couches 
optiijues  et  dont  les  prolongements  cylindraxiles,  apri's  avoir 
parcouru  la  bandelette  longitudinale  postérieure  et  le  cordon 
antéi’O-latéral  de  la  moelh;,  s’arhoriseraient  autour  des  cellules 
motrices  des  cornes  antérieures  de  la  moelle. 


< 


I 


Noyau  lenticulaire.  — Le  noyau  lenticulaire  répond,  en  dehors 
au  lobe  de  l’insula  par  l’intermédiaire  de  la  capsule  externe  et  de 
l’avant-mur,  en  dedans  au  noyau  caudé  et  à la  couche  optique 
dont  il  est  séparé  par  la  capsule  interne  ; son  extrémité  antérieure 
se  fusionne  progressivement  avec  l’extrémité  correspondante  du 
noyau  caudé.  Au  point  de  vue  de  sa  constitution  analomi(|ue,  la 
ligure  07,  qui  représente  une  portion  schématisée  d’une  coupe 
frontale  de  l’encéphale,  nous  montre  que  le  noyau  lenticulaire 
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neut  être  divisé  en  trois  segments,  run  externe  ou  jmtamen,  deux 
internes  qu’on  réunit  sous  la  dénomination  de  globm  palhdus. 
Les  connexions  anatomiques  du  noyau  lenticulaire  sont  complexes  ; 
elles  s’établissent  ; 

Avec  la  couche  optique,  par  des  fibres  qui  traversent  le  genou  et 


Fig.  67.  — Le  noyau  lenticulaire,  vue  en  coupe  vertico-lransversale, 
montrant  sa  constitution  anatomique  (d’après  Testut). 

1,  f,  lames  médullaires  interne  et  externe.  — 2,  pulamen.  — 3,  globus  pallidus,  avec  3’  son  seg- 
ment externe,  3”  son  segment  interne  (globus  médialis  de  Brissaud).  — 4,  avant-mur.  — 5,  circonvo- 
lutions dcl'insula.  — 6,  capsule  interne.  — 7,  capsule  externe.  — 8,  capsule  extrême.  — 9,  anse  lenti- 
culaire. 


le  segment  postérieur  de  la  capsule  interne,  pour  aboutir  à la  face 
externe  de  la  couche  optique,  ainsi  que  par  l’anse  pédonculaire  de 
(Irratiolet  dont  la  partie  la  plus  élevée,  l’anse  lenticulaire  (voy. 
üg.  67)  contient  des  fibres  qui  unissent  également  le  noyau  lenti- 
culaire et  la  couche  optique,  fibres  confondues  ici  d’ailleurs  avec 
d’autres  faisceaux  plus  nombreux,  de  nature  probablement  sensi- 
tive, qui  relient  l’écorce  grise  aux  couches  optiques,  au  corps  de 
Luys,  à la  formation  réticulaire  du  pédoncule  cérébral,  au  noyau 
rouge  de  la  calotte  pédonculaire. 

.\vec  le  noyau  caudé  par  des  libres  lenticulo-caudées  traversant 
le  segment  antérieur  de  la  capsule  interne  et  mettant  en  relation 
le  noyau  caudé  et  le  noyau  lenticulaire. 

.\vec  1 ecorce  cérébrale  par  des  fibres  unissant  le  noyau  caudé 
au.x  circonvolutions  de  l’écorce  cérébrale. 
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On  voit  que,  d’une  façon  générale,  le  noyau  lenticulaire  est  en 
relation  avec  des  fibres  issues  du  pédoncule  cérébral,  de  la  couche 
optique  et  gagnant  l’écorce  cérébrale,  libres  de  nature  très  pro- 
bablement sensitives.  Nous  ne  connaissons  que  fort  peu  encore  la 
nature  vraie  de  ces  relations. 


Noyau  caudé.  — Le  noyau  caudé  (voy.  les  coupes  frontales  et 
horizontales  du  cerveau)  constitue,  avec  le  noyau  lenticulaire,  le 
corps  strié.  Considéré  isolément,  il  alfecte  la  forme  d’une  virgule 
à grosse  extrémité  antérieure  (tête  du  noyau  caudé)  à petite  extré- 
mité postéro-externe  (queue  du  noyau  caudé).  Il  entre  en  connexion 
comme  nous  l’avons  vu,  avec  la  couche  optique  et  le  noyau  lenti- 
culaire ; il  est  uni,  en  outre,  à l’écorce  cérébrale,  (lobe  pariétal  et 
lobe  frontal)  par  des  fibi-es  cortico-striées  (Meynert),  au  pédoncule 
cérébral  par  d’autres  libres  qui  l’atteignent  dans  sa  portion  supé- 
riiîure  ou  calotte  (voy.  le  pédoncule  cérébral)  après  avoir  traversé 
le  noyau  lenticulaire,  l’anse  pédonculaire  et  la  région  sous-optique. 

Le  corps  strié  (noyau  lenticulaire  et  noyau  caudé,  « est  resté, 
parmi  tous  les  organes  nerveux,  un  de  ceux  dont  les  fonctions 
sont  lies  plus  obscures  » (Morat  et  Doyon).  Magendie,  puis  Noth- 
nagid  et  Iterek,  soutinrent,  qu’après  l’ablation  des  deux  corps  striés, 
l’animal  en  expérience  manifestait  une  tendance  irrésistible  à se 
l>orter  en  avant  et  (|ue,  jiar  consé(|uent,  c’est  dans  les  mouve- 
ments de  locomotion  (jue  le  corps  strié  interviendrait  surtout.  Ce 
point  de  vue  n’est  plus  aujourd’bui  cidui  de  la  plujiartdes  neurolo- 
gistes. Quaiit  aux  fonctions  actuellement  attribuées  au  corps 
strié,  on  admet  généralement  qu’idles  consistent  à coordonner  les 
mouvements  de  la  marche.  « Ces  mouvements  sont  automatiques, 
autrement  dit  involontaires;  ils  se  [ii’Oiluisent  à la  condition 
qu’une  (‘xcitation  les  amorce,  en  tombant  dans  le  système  qui  est 
oj’ganisé  pour  les  exécuter;  ils  cessent  (luand  une  autre  excitation 
rompt  cet  amorçage  et  rami-ne  le  systîune  automatique  à l’état  de 
rej)Os;  ils  continuent  pendant  l’intervalle.  L’amorçage  (ou  le  désa- 
morçage) seul  est  volontaire  et,  cà  ce  titre,  l’excitation  ijui  le  pro- 
duit procède  de  l’écorce  ou  a dû  jiasser  par  l’écorce.  Il  ne  faut  pas 
oublier  que  la  moelle  épinière  contient  des  centres  d’autres  asso- 
ciations qui  manifestementréalisent  des  mouvements  coordonnés  » 
(3Iorat  et  Doyon).  Mais  la  marche  réclame  le  maintien  d’un  équi- 
libre ([ui  a représente  à lui  seul  une  fonction  complexe  ».  Le  corps 
strié,  en  particulier  d’après  les  expériences  de  François-Franck  et 
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Pilres,  (!('  Parville  et  Dupcl,  aurait  surtout  uuo  fonction  niolric<>. 
|ja  lésion  du  putamon  peut  produire  la  paralysie  pseudo-bulbaire 
(Lépine). 


(jAPsuiac  INTERNE.  — La  capsule  interne  (voy.  les  coupes  de 
(’ibarcot  et  de  Flecbsig)  est  une  lame  de  substance  blanche  qui 
continue  les  pédoncules  cérébraux,  situés  plus  bas,  et  dont  toutes 
les  libres  forment,  dans  la 
substance  blanche  des  hémis- 
phères, la  couronne  rayon- 
nante, avant  de  se  terminer 
dans  l’écorce  cérébrale.  Elle 
est  située  en  dehors  de  la 
couche  optique  et  du  noyau 
caudé,  en  dedans  du  noyau  len- 
ticulaire. L’angle  interne  dç  ce 
novau  lenticulaire  s’enfonce, 
à la  manière  d’un  coin,  dans 
la  capsule  interne  qui,  dès  lors, 
prend  l’aspecld’un  angle  dièdre 
(coupes  horizontales).  Le  som- 
met de  l’angle,  partie  moyenne 
de  la  capsule,  est  appelé  le 
genou  de  la  capsule  interne. 

Le  segment  antérieur  ou  len- 
ticulo-caudé  de  la  capsule  in- 
terne  correspond  à la  branche 
antérieure  de  l’angle,  le  seg- 
ment postérieur  ou  lenticulo- 
optique  à la  branche  posté- 
rieure. Déjerine  a désigné  sous 
le  nom  de  segment  ré tro-lenti- 

«•-ulaire  de  la^  capsule  interne  la  partie  toute  postérieure  de  cette 
capsule,  siluee  en  arrière  du  noyau  lenticulaire, 
j^es  relations  que  la  capsule  interne  présente  avec  le  pédoncule 

*,*  . ’ corps  strié  et  l’écorce  [lermettent  de 

P -evoir  la  complexité  de  sa  constitution  anatoniiijue  et  son  impor- 
ance  anatonio-clnnque  en  tant  c,ue  lieu  de  passage  des  voies  nio- 

i„n.t!  ! r."'  ‘-M^sule 

> ' ' es  s\  sternes  de  libres  ou  neurones  dont  il  a été  déjà  (jnes- 


^ 68.  — Goupo  horizontale  du  cerveau, 

montrant  la  systématisation  de  la  cap- 
sule interne  (d’après  Gharpy). 

-NL,  noyau  lenticulaire.  — CK,  capsule  externe.  — 
AM,  avant-mur.  — SRU,  sej^ment  rétio-lenticiilaire. 

caudé.  — FGS,  libres  cortico-striées. 
rO,  faisceau  séniculé.  — FI’,  faisceau  pM'anii- 
dal.  — FSR,  faisceau  sensitif  (Reil).  — CO,  couche 
optique.  — NC,  noyau  caudé  — RO,  radiations 
optiques.  — 1 LS,  libres  lenticulo-striées.  — FO  pé- 
doncule optique. 
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lion  à propos  du  pédoncule  cl  qui  conslilucut  une  relaliou  cuire 
Iccorce  céréiiralc  et  l’axe  gris  bulbo-spinal  ; ce  sont  des  neurones 
moteurs  et  des  neurones  sensitifs;  puis  on  rencontre  des  libres 


Ml 


Fifç.  f)0.  — Kiluiilioii  r('.S])(’cliv('  <I('S  (iliro.s 
pyramidales  dans  la  caiisnlc.  iiilenu!  ol. 
I(î  pédoncuie  ccjivhral  (stdiiMiia  d'ain'ès 
les  ligures  do  Déjerine). 


Ml.  innnihi-(i  iiif^riiMir.  — MS.  incMiilii'c  siip^i'imir. 
— N/",  nerf  facial.  — H.  lioiiclio.  — I,.  lamix.  — K. 
facial.  — Fyi,  faisceau  |iyraiiiiilal.  — l''M.  faisceau 
«le  Meyiicrt.  — Vf/,  faisceau  gfuiicult’.  — Ci/tp,  caii- 
sulc  iiilci'iie,  bras  posliiricur 


unissant  l’écorce  aux  noyaux 
caudés  et  lenticulaires  ainsi 
([U  a la  couebe  optique;  enfin, 
il  existe  tout  un  système  de 
libres  nerveuses  unissant  les 
dilléreuts  ganglions  centraux 
entre  eux.  Les  libres  d’origine 
pédonculairc  sont  les  plus  im- 
jiortantcs.  Elles  comprennent  : 

La  voie  pyramidale  ou  sys- 
tème des  neurones  moteurs 
volontaires  (|ui,  issus  des  cel- 
lules motrices  corticales,  au 
niveau  des  zones  psycbo-mo- 
Irices,  traversent  le  centre 
ovale,  la  capsule  interne,  le 
pied  du  pédoncule  cérébral,  la 
ju’olubérance,  s’enlrc-croiseiiL 
dans  le  bulbe  avec  leurs  bo- 
mologues  du  côté  opposé  et 
viennent  se  terminer,  en  arbori- 
sations libres,  autour  des  cel- 
lules motrices  des  cornes  anté- 
rieures de  la  moelle.  Les  deux 
tiers  antérieurs  du  segment 
jiostérieur  de  la  capsule  interne 
sont  occupés  par  ces  neurones 
moteurs  volontaires  corlico- 
spinaux  (voy.  lig.  09). 

Le  faisceau  yéniculé  qui  ne 
dillère  du  premier  qu’en  ce 


que  les  neurones  moteurs  volontaires  qui  le  constituent  ne  descen- 
dent pas  jusqu’à  la  moelle,  mais  s’arrêtent  autour  des  noyaux  mo- 
teurs bulbo-prolubérantiels  et  innervent  non  pas  le  tronc  et  les 
membres,  comme  la  voie  pyramidale,  mais  les  muscles  de  la  langue 
et  ceux  de  la  face.  Ce  faisceau  occupe  le  genou  de  la  capsule  interne, 
d’où  son  nom  de  faisceau  géniculé  ; il  est  donc  situé  en  avant  du 
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faisceau  pyramiilal.  Une  lésion  qui  délruiraiL  les  zones  occultées 
par  les  faisceaux  pyramidaux  et  génicules,  c esL-à-dire  par  1 en- 
semble des  neurones  cortico-spinaux  et  coi  Lico-bulbo-pi  otubm  an- 
tiels,  déterminerait  une  hémiplégie  croisée,  c est-à-diie  une  hémi- 
plégie frappant  la  face  et  les  membres  du  côté  opposé  à celui  de  la 

lésion. 

On  trouve  encore  d’autres  fibres  descendantes  motrices,  épar- 
pillées au  milieu  des  précédentes  : Ce  sont  les  libres  cortico-protu- 
bérantielles  antérieures  qui,  descendues  de  1 ecorce,  tiaveisent  la 
capsule  interne  dans  les  zones  du  faisceau  géniculé  et  du  faisceau 
pyramidal,  traversent  le  pédoncule  cérébral  et  vont  aux  noyaux 
de  la  protubérance. 

Quant  au  faisceau  cortico-protubérantiel  postérieur,  faisceau  de 
Meynert,  il  n’est  pas  visible  sur  les  coupes  de  Fleclisig,  parce  que, 
à peine  échappé  du  pédoncule  il  se  dirige  en  dehors,  vers  l’écorce 
du  lobe  temporal,  et  ne  traverse  que  la  partie  toute  inférieure  de 
la  capsule  interne. 

Le  ruban  de  Reil  (voie  sensitive)  qui  amène,  vers  les  zones 
sensitivo-motrices  do  l’écorce  cérébrale,  les  impressions  de  sen- 
sibilité générale  (tact,  douleurs,  sens  musculaire,  impressions 
thermiques),  recueillies  par  les  nerfs  médullaires  etbulbaires.  INous 
avons  déj.à  dit  c[ue,  pour  certains  auteurs,  une  partie  des  fibres  du 
ruban  passait  dans  la  couche  optique  qui  leur  servirait  de  relai 
avant  d’arriver  à l’écorce,  tandis  que  les  autres  fibres  gagneraient 
ilirectement  l’écorce  en  passant  parla  capsule  interne.  D’autres  neu- 
rologistes, (Monakow,  Hôsel,  Déjerine,  Maliaim,  Fleclisig)  n’admet- 
tent, dans  la  capsule  interne,  que  des  fibres  sensitives  ayant  subi 
un  relai  dans  la  couche  optique,  no  reconnaissent  qu’un  ruban  de 
Heil  tbalamique.  Quoi  qu’il  en  soit,  c’est  dans  le  tiers  postérieur 
du  segment  postérieur  ou  lenticulo-optique  de  la  capsule  interne 
qu  est  logé  le  ruban  de  Reil.  Ajoutons  que,  dans  le  bulbe,  la  voie 
sensitive  générale  s’est  enricbie  de  neurones  sensoriels,  anienaiit 
des  impressions  de  deux  sens  nouveaux,  le  goût  et  l’odorat  (noyaux 
terminaux  du  glosso-pliaryngien  pour  le  goût,  noyaux  des  nerfs 
\estibulaires  et  cochléaires  pour  l’ouïe).  Ces  neurones  sensoriels  lU' 
quittent  |>as,  dans  la  capsule  interne,  les  conducteurs  de  la  sensibi- 
lité generale.  Les  impressions  visuelles  et  olfactives,  au  contraire, 
lejoignent  1 écorce  par  des  voies  indépendantes  (voy. voies  opti(|ues) . 

« Le  faisceau  sensitif,  à la  partie  inférieure  de  la  capsule,  ne  com- 
ij  pieiid  encore  dans  sa  niasse  que  les  conducteurs  de  la  sensibilité 
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générale  et  les  fibres  sensorielles  du  tact,  du'  goût  et  de  l’ouïe. 
Mais  plus  haut,  à la  partie  supérieure  de  la  capsule,  il  prend  con- 
tact avec  le  faisceau  des  radiations  optiques  qui  traversent  horizon- 
talement le  segment  rétro-lenticulaire.  11  existe  donc,  dans  cette 
région  rétro-lenticulaire,  au  point. où  s’effectue  la  rencontre  du 
faisceau  sensitif  et  du  faisceau  optique,  une  région  importante  dans 
laquelle  se. rencontrent,  plus  ou  moins  mélangées  les  unes  aux 
autres,  les  lîhres  de  la  sensibilité  générale  et  les  difiérentes  fibres 
sensorielles  (moins  les  fibres  olfactives).  C’est  le  carrefour  sensitif 
de  Charcot.  On  conçoit  sans  peine  qu’une  destruction  do  la  capsule 
sur  ce  point  aura  pour  conséquence  une  anesthésie  complète  dans 
la  moitié  du  corps  opposée  à la  lésion  » (Testut),  une  hémianes- 
thésie scnsitivo-sensoriclle  (Charcot,  Yeyssièrc,  Lépine,  llendn, 
|{aymond.  Ballet).  Telle  n'iîst  pas  l’opinion  de  Déjerinc,  pour  qui 
une  lésion  de  la  partie  postérieure  de  la  capsule  interne  ne  produi- 
rait ni  réirécisscment  du  champ  visuel,  ni  amhlyopie  du  cùlé 
op[)Osé,  donc  pas  d’hémianesthésie  sensorielle  véritable.  « Si  la 
lésion  sit'ge  dans  la  région  thalamiciue  inférieure,  écrit  cet  auteur, 
et,  détruisant  le  segment  l’étro-lenticulaire  de  la  capsule  interne, 
sectionne  (m  même  temj)s  le  faisceau  visuel  à ce  niveau,  elle  déter- 
mine la  production  d'une  hémianopsie  homonyme  latérale.  » 

L(îs  libres  d’origine  non  jiédonculaire,  qui  traversent  la  capsule 
interne,  sont  bien  moins  importantes  que  les  précédentes.  Parmi 
celles-ci,  les  libres  cortico-slrié(!S,  rattachant  l’écorce  cérébrale  au 
noyau  caudé  et  au  noyau  lenticulaire,  n’olfrent  que  peu  de  rap- 
ports avec  la  ca[)sule  inUuMie. 

Ijcs  libres  cortico-thalami(jues  traversent  horizontalement  la 
couche  interne  : les  cortico-thalami(iues  antérieures  le  genou  et 
le  segment  antérieur,  les  corlicü-thatami(jues  postérieures  (radia- 
tions opti((ues)  le  segment  rétro-lenticulaire. 

-Nous  avons  déjà  [)arlé  des  libres  thalamo-striées  et  Icnticulo- 
striées  (jui  unissent  entre  eu.x  les  noyau.v.  opto-striés. 


SUBSTANCL;  BLANClin;  des  iiémisimières  ou  centre  ov.ale 

On  l’étudie  le  plus  commodément,  au  point  de  vue  de  la  topogra- 
phie, sur  les  coupes  de  Pitres  (voy.  lig.  70  et  71)  qui  divisent  l’hé- 
misphère cérébral  en  sept  tranches,  parallèles  à la  scissure  de 
Rolando.  Nous  no  reproduisons  ici  que  deux  de  cos  coupes,  les 
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('ouj)os  frontale  et  pariétale,  (pii  montrent  l)ion  la  localisation]  di's 

O 


Fipr.  70.  — L('s  coupes  do  Pilrcs. 

~ I^Oiculo-fronlalc.  - - 3,  3,  coupe  fronlalo. 

0.  0,  coupe  occi{)itaIe. 


coupe 


pêdiculo-pariélalc.  — o,  5,  coupe  pariélale. 

laisceaux  crorigine  capsulaire  dans  le  centre  ovale  (vov.  les  lie.  71  . 


F.F.s  — 


xc- 


T.F.S 


- - -F.T.M 


-F.P.I 


N.C-- 
C.O  - 


N.L- 


'■F.  T.  S 


---F.F.M 


■P.F.T 


COUPE 


T.T.S 


Uuanl  aux  .|ual,riome  cl  cim|ui;.,nc  coupes,  clics  uc  prcsculcnl 

Dk  F,.Ef„Y.  _ SysliM.ie  nocvou.v. 
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Fig.  7:2.  — Scissures,  sillons  cl,  circonvolutions  do  la  face  externe  de  rhéinisplièrc 

cérébral. 

Or,  opcmilp  l'oljindiiiur.  — \c(,  Ir'  circoiivoliilion  fniiilulc.  — 'icf,  2°  circonvolulion  fronUilo.  — 
:i«  circoiivoliilinii  froiitalp.  — .?/*,  sillon  fronliil  .sii|u'riciir.  — sfi.  sillon  frontal  inférieur.  — T'ief, 
léle  (le  la  :t°  circonvolulion  frontale.  — l'.'ir/’,  pied  de  la  3'  circonvolulion  frontale.  — «S,  scissure  de 
.Sylvius.  — le/.  O'’  eirconvolulion  temporale.  — 2c/,  2»  circonvolution  temporale.  — 3c/,  3“  circonvo- 
lulion temporale.  — S/,ï.  sillon  temporal  supérieur.  — xli,  sillon  temporal  inférieur.  — tco,  1''“  circon- 
volution occipitale.  — 2co,  2°  circonvolution  occipitale.  — 3co,  3'  circonvolution  occipitale.  — sos. 
sillon  occipital  supérieur.  - soi,  sillon  occipital  inférieur.  — Pc,  lolmlc  du  pli  courhe.  — Si,  sillon 
inlerpnriélal.  — c/is,  cireonvolution  jiariélale  supérieure.  — epi,  circonvolution  pariétale  inférieure.  — 
SH,  scissure  de  Holandu.  — cpn,  circonvolution  pariétale  ascendante.  — cfa,  circonvolulion  frontale 
ascendante. 


cCc 


SR 


Fig. 


7;-j.  — Scissures,  sillons  et  circonvolutions  de  la  face  interne  de  niéinispliérc 

cérébral. 

Ic/o,  I"  circonvolution  temporo-occipitale.  — 2c/o,  2"  circonvolution  tcmporo-occipitale.  — stoi, 
sillon  tcmporo-occipilal  interne.  — stoe,  sillon  temporo-occipital  externe.  — sc.  scissure  calcarine.  -- 
c ctiuéus  — spi,  scissure  perpendiculaire  interne.  — hq,  lobule  iiuadrilatérc  ou  préciineus  — . 

n’ariétale  ascendante.  — cH,  scissure  de  Holando  (terminaison).  — L/i,  lobule  paraccntral.  - fa,  Iron-  , 
laie  ascendante.  - Ce,  corps  calleux.  - sp  sillon  ppaccntral.  — cCc, 

leux.  - sem,  scissure  colloso-niarfcdnalc.  - fi,  partie  interne  de  la  P'  circoiiToluhon  frontale  (fronlaio 
interne).  i 


t 

c 

l’ig.  74.  — Sillons  et  circonvolutions  de  la  l'ace  inférieure  du  cerveau. 


i;.  cunéus.  — E’pa,  espace  perforé  antérieur.  — coe,  circonvolulion  orbitaire  externe.  — corn,  cir- 

eoiivoluüoD  orbitaire  moyenne.  — tco,  gyrus  rcctus  ou  f'  circonvolution  olfactive  (olfact,  interne). 

îco.  2'  circonvolution  oll'activc  olfactive  externe),  noc,  sillon  orbitaire  externe.  — sc,  sillon  cruciforme. 
— JO,  sillon  olfactif  (orbitaire  interne)  contient  la  bandelette  olfactive.  — f)Cc,  genou  du  corps  cal- 
leux. — Bof,  bandelette  olfactive.  — ch,  ebiasma  des  nerfs  optiques.  — Bo,  bandelette  optique.  — Epp, 
espace  perforé  postérieur.  — Bc,  pédoncule  cérébral.  — Cg,  corps  genouillés.  — 4Cc,  bourrelet  du 
corps  calleux.  — 3cf,  3'  circonvolution  temporale.  — Icto,  circonvolution  tcmporo-occipilale.  — 
iclo,  2'  circonvolution  tcmporo-occipitale. 


Fig.  7ü.  — Topograpilio  cratiio-cérchralc.  Ligue  folan- 
di(|uc  et  ligne  sylvienne  (d'après  Poirier). 

IF,  première  frontale.  — ît,  deuxième  frontale.  — 3F,  Iroisiènio  frontale.  — FA.  frontale  ascendante. 
A,  pariétale  ascendante.  — LU,  ligne  rolaudiquc.  — LS,  ligue  sylvienne. 
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pas  d’éléments  importants  ayant  traversé  la  capsule  interne,  si 
ce  n’est  toutelois  les  radiations  optiques  qui  ga2;nentla  face  inféro- 
interiie  du  lobe  occipital. 

SCISSURES  ET  CIRCONVOLUTIONS  DE  L’ÉCORCE  CÉRÉRRALE 

Les  figures  12,  73,  76,  représentent  les  sillons  et  circonvolutions 
des  faces  externes  et  internes  des  hémisphères;  en  soulevant 


Eij(.  ÎO,  — l’li()Lof,'rapliio  do  la  faco  c.vlomo  do  riiômisplioro  droit. 

I,  corvolpl.  — 2,  pli  coiirlm.  — luliulc  du  pli  coiii'hp.  — 4,  circoiivolulioii  pnriélalo  asceiidanlc. 
5,  circoiivoluliuu  l'roiilalo  asr.ciulaiilp.  — ü,  scis.sure  da  Uolamlo.  — 7,  2”  fronlalo.  — 8,  sillon  prc'ro- 
landi(|U(!.  — !l.  pied  de  la  .'(•  cirvonvululion  froiilalc.  — 10,  lobule  do  l'iiisula. — 11,  scissure  de  Sjl- 
vius.  — 12.  bilion  parallftle. 


l’oiiercule  rolandique  e.tem  écartant  les  lè.vres  de  la  scissure  de  Syl- 
vius,  on  tombe  sui’  de  petites  circonvolutions,  non  visibles  sur  la 
ligure  72,  les  circonvolutions  de  l’insula.  A ces  circonvolutions  se 
rattache  une  lame  de  substance  grise  (Meynert)  que  nous  avons 
déjà  nommée  en  pai’lant  de  la  capsule  interne  et  des  noyaux  opto- 
striés,  cette  lame  est  ravant-mur. 

La  ligure  74  donne  une  vue  d’ensemble  des  sillons  et  circon- 
volutions de  la  face  inférieure  des  hémisphères.  Leur  groupement 
constitue  deux  lobes  : lobe  orbitaire  et  lobe  temporo-occipital. 

Le  lobe  orbitaire  n’est  que  la  continuation  du  lobe  frontal,  et 
les  3 premières  circonvolutions  frontales  se  confondent  avec  les 
circonvolutions  de  ce  lobe.  C’est  ainsi  (juela  pi-emière  circonvolu- 
tion frontale  est  prolongée,  sur  le  lobe  orbitaire,  par  le  gyrus 
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reclus  ; (jue  la  deuxième  circonvolution  Irontalo  sc  continue  a\cc 
la  circmivolution  oltactivo  externe  et  avec  les  circonvolutions  ({ui 
bordent,  en  avant,  le  sillon  crucilbrinc.  Quant  à la  troisième  fron- 
tale, elle  peut  être  suivie  jusque  dans  l’extrémité  postérieure  du 
lobe  orbitaire,  en  passanfpar  la  partie  la  plus  externe  <le  ce  lobe. 


— -y?B 


•A'Bæ 


s T R U C T t' R 1'^  B 1^  L ' É G O R C E GRISE 

A l’oeil  nu,  on  peut  distinguer  dans  l’écorce  grise  une  stratili- 
calion  Irî's  nette  : une 

couebe  blancbe,  tout  a tait  — .y/E 

en  dehors,  recouvre  une 
couebe  grise  qui  recouvre,  à 
son  tour,  une  deuxième  cou- 
che blancbe  (strie  externe 
de  Baillarger  dans  la  région 
rolandique,  ruban  de  Yicij 
d’Azyr  dans  l’écorce  occipi- 
tale). Sous  ces  trois  couches, 
nous  trouvons,  toujours  de 
dehors  en  dedans,  de  la  pé- 
riphérie vers  le  centre  ovale, 
une  deuxième  couche  grise, 
une  troisième  couche  hlanche 
strie  interne  de  Baillarger) 
une  troisième  couche  grise 
enlin. 

-\u  microscope  (fig.  77)  on 
peut  reconnaître  trois  cou- 
ches superposées  dans  l’é- 
corce grise  du  cerveau.  Ce 
sont  ; 

1®  la  couebe  moléculaire. 

Un  y voit  surtout  des  cel- 
lules fusiformes,  étalées  dans 
le  sens  de  la  surface  du  cer- 
veau, et  munies  de  prolon- 
gements proloplasmi(jues  et 
cylindraxiles  (jui  ne  dépas- 
sent pas  la  couebe  moléculaire  et  remontent  vers  la  surface  de 


r/Ba 


-—/aM 


Co 


Fig.  77.  — Structure  de  l’écorce  cérébrale 
(à  droile  les  systèmes  de  fibres,  à gauche 
les  couches  cellulaires). 

/ÏK,  filires  Laiigonliellcs  du  réseau  d'Exncr.  — /"/U, 
libres  luii;j;uiiUclles  de  la  strie  de  Becliterew.  — /'«lin. 
libres  laiigeiiliellcs  de  la  stiie  externe  de  Baillareier.  — 
/ilia,  libres  taiifrentiellcs  do  la  strie  interne  de  Baillar- 
Ker.  — /"r,  libres  radiées.  — /aM.  faisceau  d'association 
intracorlicale  de  Movnert.  — Co,  ccnti’e  ovale. 
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l’écorcc.  Il  y a aussi  des  cellules  polyj’onales  et  triangulaires,  trÎ!S 


analogues  aux  premières. 

2°  la  couche  des  cel- 
lules pyramidales  contient 
des  éléments  d'association 
ou  cellules  à cylindraxe 
court.  Elle  contient  sur- 
tout des  cellules  dites  pyra- 
midales (d’od  son  nom) 
dont  le  volume  va  en 
augmentant  au  fur  et  à 

C 

mesure  qu’on  les  consi- 
dère il  un  niveau  plus  in- 
férieur, c’est-à-dire  (ju’on 
(juittc  davantage  la  péri- 
j)hérie.  Elles  ont  une  hase 
et  une  pointe.  De  la  hase, 
tournée  vers  la  substance 
hlanche  du  centre  ovale, 
s’échappe  le  cylindraxe 
(|ui  ne  tarde  pas  a des- 
c.endre  dans  le  névraxe  : 
il  y descend  souvent  iort 
has,  puisque  c’est  préci- 
sément de  ces  cellules 
pyramidales,  de  celles  des 
zones  rolandiques  de  l’é- 
corce du  moins,  que  nais- 
sent les  libres  de  la  voie 
[)vramidale  et  du  hiisceau 
géniculédontnous  voyons 
la  terminaison  on  arbori- 
sation libre  entourer  les 
grandes  cellules  motrices 
des  cornes  antérieures  de 


pjg  7j;(,  — Le  neurone  (d'après  Ranion  y Cajal). 

n,  (Icndrite  asccndanlo.  — h,  dendrilcs  basilaires,  e,  col- 
laldales  du  cyliudraxc. 


la  moelle  et  des  noyaux 
moteurs  hulho-protuhé- 
rantiels.  De  la  base  nais- 


,ent  encore  .l'auti-es  prolongemenls,  protoplasmiques 
eirecluent  un  trajet  oblique  ou  !al6ral,  eu  geueral  asses  couil 
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(lig-.  78).  De  la  pointe  de  la  cellule  enlia  s’écliappe  le  prolongc- 
inenl  principal,  ninni  de  prolongements  collateiaux  et  d un  pa- 
nache terminal  fjui  s’épanouit  dans  la  couche  moléculaire. 

3°  la  couche  des  cellules  polymorphes.  Les  cellules  de  cette 
couche  aiïectent  les  formes  les  plus  variées  ; parmi  elles,  seules 
les  cellules  de  Martinotli  possèdent  un  prolongement  qui  remonte 
jus(|u’à  la  couche  moléculaire. 

Les  libres  nerveuses,  issues  île  toutes  ces  cellules,  sont  les 
unes  radiées,  les  autres  tangentielles  ou  transversales.  Parmi  les 
fihres  radiées  les  unes,  motrices,  descendent  vers  les  noyaux 
hulho-protuhérantiels  et  les  cornes  antérieures  de  la  moelle;  elles 
constituent  les  voies  géniculées  et  pyramidales.  D’auti‘es,  sensi- 
tives. remontent  au  contraire  de  la  moelle,  du  bulbe,  des  noyaux 
opto-striés  vers  l’écorce  cérébrale  où  elles  s’épanouissent.  Les 
fibres  tangentielles  cheminent  perpendiculairement  par  rapport 
aux  précédentes  ; elles  unissent  une  zone  à l’autre  dans  un  môme 
hémisphère  ou  encore  un  hémisphère  à celui  du  côté  opposé. 

Nous  avons  pris  pour  type  de  notre  description  l’écorce  des  cir- 
convolutions rolandiques  et  du  lobule  paracentral  où  les  cellules 
pyramidales  sont  particulièrement  volumineuses  (cellules  géantes 
de  Betz).  Dans  l’écorce  du  lobe  occipital  ce  ne  sont  plus  les  cel- 
lules pyramidales,  mais  les  fibres  tangentielles  qui  attirent  l’atten- 
tion par  leur  nombre  et  leur  développement. 


LOCALISATIONS  FONCTIONNELLES  DE  L’, ÉCORCE  CÉRÉBRALE 

La  doctrine  dos  localisations  est  un  germe  lointain  dans  la  théorie 
des  trois  aines  des  Pythagoriciens,  de  Platon,  d’Aristote,  et  l’on 
peut  dire  que,  depuis  eux,  presque  tous  les  biologistes  se  sont  pré- 
occupés de  trouver,  soit  dans  les  ventricules,  soit  dans  le  corps 
rnôme  de  l’encéphale,  le  siège  anatomique  des  fonctions  de  la 
sensibilité  et  de  l’intelligence. 

Partis  de  cette  idée  première  qu’il  existe  un  principe  extérieur 
et  supérieur  à 1 organisme,  présidant  aux  fonctions  intellectuelles 
et  sensitives,  convaincus  d’autre  part  ([u’il  faut  bien  un  lien  de 
jonction  entre  ce  principe  et  le  corps,  les  plus  grands  philosophes 
et  les  meilleurs  anatomistes  du  xvn”  et  du  xviiP  siècle,  employè- 
rent tout  leur  génie  à trouver  ce  point  d’élection,  ce  siège  de 
1 âme.  Descartes  le  situe  dans  la  glande  pinéale,  parce  qu’elle  est 
le  seul  organe  médian  et  impair  de  l’encéphale,  et  le  chirurgien 
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Le  Peyronie  dans  le  corps  calleux,  parce  que  l’expérience  lui  a 
montré  que,  seules,  les  lésions  de  cette  région  s’accompagnent  de 
troubles  du  sentiment  et  de  la  raison. 

Au  commencement  du  xix**  siècle,  la  doctrine  en  faveur  est  celle 
de  l’homogénéité  fonctionnelle  du  cerveau.  A ce  moment,  on 
s’accorde  pour  affirmer  qu’il  n’est  point  de  partie  des  hémisphères 
dont  la  fonction  soit  différenciée,  à l’exception  de  Gall  — qui,  pré- 
curseur bien  lointain  encore,  — avait  tenté  de  diviser  la  masse 
cérébrale  en  un  certain  nombre  de  cases  fonctionnellement 


diverses,  indépendantes  les  unes  des  autres,  et  jouissant  chacune 
de  propriétés  distinctes.  « L’exagération  de  sa  doctrine,  l’incerti- 
tude de  ses  méthodes  avaient  compromis  ce  qu’il  y avait  de  réelle- 
ment bon  dans  son  œuvre,  et  jeté  le  discrédit  sur  le  principe 
môme  des  localisations.  » (Charcot  et  Pitres.) 

Délaissant  la  phrénologie  d’imagination,  Bouillaud  s’entêta,  avec 
une  ténacité  (|ue  rien  ne  put  lasser,  à chercher  par  des  observa- 
tions cliniques  et  des  autopsies,  le  siège  anatomique  de  la  fonction 
du  langage.  Il  crut  l’avoir  trouvé  dans  les  lobes  antérieurs.  Et 
c’est  seulement  en  lH(J:2(jue  Droca,  dans  un  mémoire  fondamental 
(voir  noire  chapitre  Aphasies), démontra  par  un  grand  nombre  de 
faits  rigoureusement  observés  iiiu'.  l’abolition  du  langage  articulé 
est  due  constamment  à un  lésion  (hîstructi  ve  du  pied  de  la  troisième 
circonvolution  frontale  gauche  (circonvolution  de  Broca). 

Puis,  il  y eut  un  temps  d’arrêt,  fhi  vain  llughlings  Jackson  re- 
connut-il que  certaines  lésions  superlicielles  du  cerveau,  tumeurs, 
épaississiMiients  di's  méiiingc's,  corps  étrangers,  irritant  la  substance 
grise,  pi'uvent  déterminer  des  convulsions  partielles,  variables, 
selon  la  région  touchée.  Nos  plus  illustres  physiologistes,  Longet, 
Magendie,  f’iourens,  jiroclamaient  que  le  cerveau,  organe  des 
facultés  intelh-ctuelles,  était  fouctionnellement  liomogiuie,  et  qu’il 
m*  jouait  aucun  rôle  dans  la  jiroduction  des  mouvements.  Flou- 
rens,  dont  l’autorité  était  grande,  avait  enlevé  les  héinisjilières  à 
des  pigeons  et  à des  grenouilles  ';  les  pigeons  avaient  pu  voler,  les 
grenouilles  avaiiuit  nagé,  et  sans  comprendre  qu’il  ne  s’agissait  là 
que  de  mouvements  automatiques  et  non  pas  volontaires,  il  avait 
affirmé  hautement  (ju(>  le  cerveau  ne  nous  sert  pas  à nous  mouvoir. 

C’est  alors  (1870)  que  deux  jeunes  chercheurs  allemands,  dont 
il  faut  retenir  les  noms,  Fritsch  et  Ilitzig,  par  une  série  d’expé- 
riences sur  le  chien,  tout  à fait  décisives,  mirent  à jour  les  trois 
notions  fondamentales  qui  se  peuvent  formuler  ainsi  : 
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1°  11  Y cl,  iliins  cliiicuii  dos  lioniisplioi CS  cordbi&ux,  ccildincs 
zones,  ‘dont  l’excitation  électrique  détermine  des  mouvements 

localisés  dans  les  pattes  du  côté  opposé. 

2’  La  destruction  de  ces  memes  zones,  au  mojcn  d une  cuiller  e 
coupante,  détermine  des  paralysies  là  ou  1 excitation  detcimmait 


des  mouvements. 

3°  Ces  zones  occupent  constamment  le  même  point  anatomique  , 
quelijues  millimètres  plus  loin,  1 irritation  electiique  ou  la  mutila- 
tion de  l’écorce  ne  provoquent  plus  ni  secousses,  ni  paralysies. 

La  découverte  des  localisations  cérébrales  motrices  était  désor- 
mais un  fait  accompli.  Aussitôt,  un  grand  nombre  de  savants,  en 
Allemagne,  en  Angleterre,  en  Italie,  en  France,  Notlinagel,  Sebiff, 
Goltz,  Hermann  Munck,  Eckbardt,  David  Ferrier,  Albertini  et 
Micliieli,  Luciani  etïamburini,  Carville  et  Duret,  François  Franck 
et  Pitres  se  mirent  à l’œuvre,  accumulèrent  les  expériences  com- 
plémentaires, et  décrivirent  les  localisations  motrices  jusque  chez 
l’animal  le  plus  proche  de  l’homme,  chez  le  singe. 

Mais  quand  il  s’agit  de  savoir,  de  certitude  scientifique,  s’il  en 
allait  de  inôine  pour  le  cerveau  de  l’homme,  les  physiologistes  de 
laboratoire  durent  se  déclarer  impuissants  et  passer  la  main  aux 
cliniciens.  Là  triompha  l’école  de  la  Salpêtrière. 

A part  la  découverte  de  Broca,  qui  était  demeurée  sans  suites, 
à part  quelques  observations  éparses  de  Hitzig,  de  Bernhardt,  de 
Lépine,  on  ne  savait  à peu  près  rien  des  fonctions  du  cerveau  de 
l’homme,  et  partout  on  ne  publiait  que  des  faits  singulièrement 
obscurs  et  contradictoires,  quand  le  génie  clair  de  Gbarcot  vint 
faire  la  vive  lumière.  Dans  une  communication  faite  en  1877  à la 
société  de  Biologie  en  collaboration  avec  Pitres,  Charcot  fixa  les 
règles  de  la  méthode  anatomo  clinique,  montra  ce  qu’on  pouvait 
tirer  de  la  comparaison  des  lésions  trouvées  à l’autopsie  avec  les 
symptômes  — paralysies  ou  convulsions  localisées  — enregistrées 
du  vivant  du  malade.  De  1877  à 1883,  les  deux  savants  français 


ne  cessèrent  d accumuler  les  observations  concluantes,  et  bientôt 
1 accord  se  fit  entre  tous  les  savants  du  monde  entier,  physiolo- 
gistes et  cliniciens,  sur  les  bases  posées  par  Cbarcot  et  Pitres.  Cet 
accord  porte,  non  seulement  sur  le  principe  même  et  la  doctrine 
des  localisations,  mais  encore  sur  le  siège  anatomiijue  des  fonctions 
di\ erses  dont  nous  donnons  un  peu  plus  loin  la  nomenclature. 

« Il  paraît  rationnel  dépenser  ([ue  chaque  déjiartement  de  l’écorce 
a sa  {onction  propre  et,  d’autre  part,  que  chaijue  fonction  céré- 
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braie,  qu’elle  se  rattache  à la  motilité  ou  à la  sensibilité,  doit  être 
localisée  dans  une  région  déterminée  de  l’écorce  ou,  pour  emplover 
le  langage  usuel,  doit  avoir  son  centre  cortical.  La  physiologie 
cérébrale  n’est  pas  encore  suffisamment  avancée  pour  nous  per- 
mettre de  localiser  ainsi  en  détail,  sur  le  manteau  des  hémisphères, 
les  différentes  fonctions  qui  s’y  rattachent  et  y ont  par  conséquent 
leur  siège. 

« Mais  si  la  plus  grande  partie  de  l’écorce  nous  est  encore  com- 
plètement inconnue,  si  certaines  localisations  sont  aujourd’hui 
encore  douteuses  ou  insuffisamment  démontrées,  il  en  est  un  grand 
nombre  qui.,  établies  sur  des  faits  nombreux  et  précis,  paraissent 
définitivement  acquises  » (Testut). 

Centiies  moteurs  corticaux  (fig.  78).  — La  zone  motrice  de  1 
l’écorce  cérébrale  se  dispose  autour  do  la  scissure  tle  Rolando.  î 
bille  com[)rcnd  les  deux  circouvolutious  frontale  et  pariétale  ascen-  f 
danti's,  le  lobule  paracenti-al,  l’opercule rolandiquo.  Pour  Flechsig,  f 
il  faudrait  y ajouler  le  pied  des  trois  circouvolutious  frontales  u 
horizontales  et  une  porlie  de  la  circonvolution  frontale  interne.  ) ' 
Von  Monakow  attribue  encore  une  fonclion  motrice  aux  parties  b 
antérieuHîs  dt;s  circonvolutions  pariétales  horizontales.  S 

Quoi  (ju’il  on  soit  d(i  son  éfimdiuî,  cette  zone  contient  les  centres  4 
d’oii  émane  l’indux  moteui’  volontaire  pour  les  muscles  de  la  moi-  | 
lié  du  corps  opposé;  ladesti'uction  de  cette  zone,  qu’elle  soit  d’ori-  d 
gine  palb()logi(|ue  cIkîz  l’homme  ou  ex[)érimentalo  chez  l’animal,  \ 
(‘utraîne  une  paralysie  de  ces  muscles,  paralysie  d’autant  plus  V- 
étend u(î,  frappant  d’autant  plus  de  groupes  musculaires,  ([ue  la  T 
zone  moti'ice  si.'ra  elle-même  atfiîinte  sur  une  plus  grande  sur-  ^ 
face.  »‘ 

C’esl  (|ue  la  destruction  des  circonvolutions  centrales  ou  motrices  »,.■ 
roni[)L,  à leur  origine  dans  l’écorce,  les  neurones  cortico-spinaux  S;, 
et  cortico-hulhoprotuhérantiels,  dont  nous  savons  que  ronsenihle,  s: 
sous  le  nom  de  voie  pyramidale  et  de  faisceau  géniculé,  a pour 
rôle  de  transmettre  aux  muscles  de  la  moitié  du  corps  opposée,  5^' 
les  incitations  volontaires.  Comme  nous  allons  le  voir,  la  zone  J i 
rolandique  ou  motrice  de  l’écorce  ne  commande  pas  en  bloc  aux  È 
territoires  musculaires  de  la  moitié  opposée  du  corps.  Tout  d’abord,  y,', 
cette  zone  est  décom[)Osable  (fig.  79)  en  quatre  territoires,  encore  i . 
assez  étendus,  qui  correspondent  à la  tôte,  au  larynx,  au  membre 
supérieur,  au  tronc,  au  membre  inférieur,  territoires  qui  se  suc-  ■{ 
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ciHlcnl.  a.'  lias  an  Imul,  ilans  ronlre  clans  lecincl  nous  les  énnnn-- 
aons.  La  s|n5cialisnlion  niüliioe  eovllcale  va  encoie  plus  loin  ; 
c inniue  zone  siîcomiairo.  ainsi  ilélinillée,  se  snliilivise  a son  Ioni- 
en zones  plus  pelilcs  .pn  réponclenl,  non  plus  cornine  tout  a 
riieui-e.  à la  nioli-ieilc-  de  la  face,  de  la  jainl.e,  du  Inas  tout 
enliers,  mais  connnainlcnl  les  groupes  musculaires  dos  segments 
de  ces  parties.  CependanI  il  n'y  a pas,  dans  r.5corcc,  do  centres 
niotenrs  pour  cliaqne  ninscle  isolément.  C est  ainsi  que.  es  tcrii 
loires  de  la  face,  de  la  langue,  du  pliarynx,  (le  la  mâclioiro  supe- 


\ cciilrc  pour  l'aiidilion  eu  général.  — A’,  centre  spécial  pour  raudiliou  des  mots.  — V,  ccnlre 

iiour  la  vision.  V’,  centre  spécial  pour  la  vision  des  mots.  — Ci,  centre  pour  le  sens  du  goûl.  — 

1 centre  pour  le  langage  articulé.  — E,  centre  pour  récriture.  — T,  centre  pour  les  mouvements  du 
centre  pour  les  mouvements  conjugués  de  la  tôle  et  des  yeux.  — Y’,  centre  pour  les  mou- 
vements des  globes  oculaires.  — C,  centre  pour  les  mouvements  de  la  cuisse.  — O,  pour  le  genou.  — 
C,  pour  la  cheville.  — GO,  pour  le  gros  orteil.  — PO,  pour  les  autres  orteils. 


rieure  moins  ceu.x;  des  muscles  du  front,  des  paupières  et  des  yeux 
(facial  supérieur),  sont  situés  entre  la  scissure  de  Rolando  et  la 
scissure  de  Sylvius;  tpie  celui  du  larynx  est  à l’extrémité  infé- 
rieure de  la  frontale  ascendante,  tout  près  du  centre  de  Broca 
(pied  de  la  troisième  frontale)  ; que,  plus  haut,  on  trouve  les  centres 
de  l’épaule,  du  bras,  de  la  main,  des  doigts,  du  pouce.  Les  terri- 
toires qui  innervent  les  st'gments  du  membre  inférieur  sont  très 
haut  situés.  Le  centre  de  la  déviation  conjuguée  do^la  tête  et  des 
yeux  (Ferrier,  Ilorsley,  Mott)  siège,  dans  le  lobe  frontal,  en  avant 
de  la  frontale  ascendante,  au-dessous  de  celui  du  tronc  (Munck) 
et  de  la  nuque. 

La  zone  rolandique  n’est  jias  seulement  motrice  ; elle  est  en 
outre  excitable,  épileptogène  et  toute  excitation  de  cette  zone  déter- 
mine um;  entrée  en  lonction  des  muscles  innervés  par  elle  sur  là 
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moitié  opposée  du  corps.  C’est  sur  cette  propriété  de  la  zone  i 
motrice  d’être  en  môme  temps  une  zone  excitable,  (ju’est  basée  la 
méthode  expérimentale  qui,  entre  les  mains  de  Fritscb  et  ilitzig, 
Horsley,  Ferrier,  Munck,  Tripier  fut  si  féconde  pour  l’élude  des 
localisations  cérébrales.  Quant  au  caractère  des  mouv^ements. 
ainsi  provoqués  par  l’excitation  de  la  zone  motrice  de  l’écorce,  on 
peut  dire  que  c’est  celui  de  la  coordination  et  de  l’adaptation  des 
mouvements,  amenant  dans  un  membre  une  « succession  continue 
d attitudes,  allant  de  la  llexiou  à l’extension  ou  récipro(|uement. 


I'’iR.  Xü.  — LocalisaUnns  (•(•r(‘iiriilcs  ilii  (aM’vcaii  do  riiomino  (cl'a|)n'>.s  Dcjjcrino).  Fiffuro  K 
<’<)nst.ruito  on  si;  lia.Siinl  sur  les  rc'-sullals  oxpériiiKuilaux  ohleiiiis  par  l’oxciLalion  S 
diroop!  du  l'(M'()roo  oôi'ôljr.ilo.  par  Alleu  Slarr.  Koeii,  iMills,  Jloi'sloy,  Nanorèilo.  w 
Cliipaull,  Ole..).  B 

en  (h'ssinanl  un  mouveinent  délini,  dans  le  genre  de  ceux  tpii  fl 
sont  commandés  par  la  volonté  » (.Morat  et  Doyon).  'fl 

Fn  un  mot,  l’excitation  de  lazoruî  motrice  du  cerveau,  comme  S 
l’avaient  déjà  monti-é  sa  destruction  palbologiiiue  et  l’ablation  loca-  ^ ■ 
lisée  expéi’imentale,  nous  indiijue  (jue  les  centres  de  cette  zone 
sont  des  centi-es  adaptés  eu  vue  de  fonctions  délinies,  des  centres 
fonctionnels.  L’excitabilité  de  l’écorce  a encore  une  autre  cou- 
séquence,  celle-ci  capitale  en  clinicjue,  c’est  de  nous  rendre  compte  |,ÿ 
du  mécanisme  de  l'éjiilepsie,  épilepsie  généralisée  ([uand  les  deux 
zones  moliâces,  droite  et  gauche,  sont  irritées,  partielle  (Hra-  | 
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vais-jaeksonit'iiiR'],  (luaml  l’excitation  irritative  m.>  porto  (|uo  sui 
l une  des  zones  motrices  on  une  jiartie  de  cett(!  zone,  (d,  dans  ci 
cas,  d’autant  plus  limitée  ([ue  1 irritation  coiticalc  poite  elle-même 

sur  un  territoire  moins  étendu  (fig". 

De  toute  l’écorce,  seule  la  zone  motrice  est  excitable  etépileiito- 
liène;  le  reste  a reçu  le  nom  de  zone  latente. 

Hajipelons  ici  ipie,  dans  le  cas  de  lésion  de  la  zone  lolandiijue 
d’une  cote,  les  paralysies  et  les  convulsions  ne  respectent  pas 
toujours  le  cùté  du  corps  correspondant  à la  lésion.  Si  l’écorce 
d’un  liémisplière  commande,  de  façon  tout  à fait  prédominante, 
aux  muscles  du  côte  oppose,  ceux  du  cote  correspondant  en 
dépendent  partiellement  aussi  ; cliaiiue  liémisplière  a une  action 
bilatérale.  Cette  action  est  surtout  nette  pour  les  muscles  des 
cordes  vocales,  de  la  iui(|ue  i‘t  du  tronc;  les  observations  de  para- 
lysie unilatérale  du  larynx  en  particulier  par  lésion  corticale 
(l)éjerine,  Eisenlobr),  demi'urenl  des  i-aretés. 

Les  muscles  du  S([uelette  no  sont  pas  les  seuls  à avoir  une 
représentation  corticale;  d'uni'  façon  générale,  aucun  organe 
n’est  soustrait  à l’induence  cérébrale.  Pitres,  François-Franck, 
Decbterew  et  d’autres  ont  montré  qu’il  y avait  dans  la  zone 
I motrice  corticale  des  centres  pour  le  cœur  et  les  vaisseaux,  le 
I tube  digestif,  les  réservoirs,  les  glandes.  On  a parlé  d’une  intlueiice 
trophique  du  cerveau. 


Centhes  sensitifs.  — C’est  à Tripier  (1880)  que  l’on  doit  la 
I connaissance  dos  centres  sensitifs  de  l’écorce  et  de  leur  coïnci- 
I dence  topograpbique  avec  les  centres  moteurs.  La  zone  motrice 
it  est  donc  une  zone  armsitivo-motrice  et  les  paralysies  motrices 
^ bémiplégies),  dues  à une  lésion  de  la  zone  rolandique  ou  motrice 
sont  constamment  accompagnées  d’une  diminution  de  la  sensi- 
bilité (Iripier).  La  destruction  expérimentale  de  la  zone  sensitivo- 
motrice  chez  I animal  produit  également  une  altération  marquée 
delà  sensibilité.  Seulement,  la  paralysie  sensitive  est  babituelle- 
: ment  moins  évidente,  moins  lacile  à déceler  qui'  la  paralysie 
I motrice  correspondante  pour  des  lésions  égales. 

(jette  opinion  de  Tripier,  aujourd’hui  presque  universellement 
ladrnise,  na  pas  toujours  été  celle  des  anatomo-cliniciens  les  plus 
autorisés.  Charcot  pensa  longtemps  que  le  faisceau  sensitif,  après 
avoir  occupe  le  tiers  postérieur  de  la  capsule  interne,  se  main- 
tenait toujours  en  arriiu'c  de  la  voie  motrice  descendante,  et  s’ar- 
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borisait  finalement  en  couronne  rayonnante  pour  aboutir  aux  par- 
ties postérieures  de  l’écorce  cérébrale.  11  semble  aujourd’hui 
démontré  que  le  faisceau  sensitif  aboutit  à la  zone  meme  (jui  sert 
de  point  de  départ  aux  fibres  motrices  du  faisceau  pyramidal  et 
du  faisceau  géniculé.  La  vaste  zone  périrolandique  n’est  donc  pas 
à proprement  parler  une  zone  motrice.  C’est  le  lieu  où  réside  la 
mémoire  du  sens  musculaire,  aponévrotique,  tendineux,  articulaire 
d’une  région  déterminée  de  notre  corps,  c’est  le  souvenir  de  ce  qu’il 
faut  faire  pour  obtenir  tel  mouvement  en  vue  d'un  but  qu’on  se 
propose.  Les  fibres  sensitives  y arrivent,  les  fibres  motrices  en 
repartent,  formant  ainsi  les  unes  par  rapport  aux  autres  un  angle 
aigu  à sommet  cortical.  Ici  encore  le  phénomène  centripète  com- 
mande au  phénomène  centrifuge,  l’acte  sensitif  engendre  l’acte 
moteur,  et  bi  réflexe  cérébral,  plus  complexe  sans  doute  que  le 
réflexe  médullaire,  lui  est  cependant  comparable. 


Centres  sensoriels.  — Le  cimtre  visuel  occupe  les  deux  faces 
inférieun*.  et  infi'rne  du  lobe  occi[)ital,  en  jiarticulier  les  deux 
lî'vres  de  la  scissun^  calcarine  (voy.  les  Signes- de  réaction  locale 
de  l’iMicépliale) . 


Le  centre  auditif  se  ti'ouve  situé  sur  la  partie  moyenne  de  la 
priMiiii-re.  circonvolution  tenqmi’ab'..  L(‘  centn^  olfactif  est  situé  sur 
la  partie,  antérieure  de  la  circonvolution  de  riiippocampe.  Quant 
au  centre  gustatif,  il  est  placé  immédiatement  en  arrière  du  précé- 
dent. 


Centres  du  lancaoe.  — Zone  du  langage.  Le  centre  des  images 
moti‘ic(!s  d’ai’liculation  ou  centre  <b;  llroca  occupiï  le  pied  de  la 
troisiimie  cii'convolution  frontale  gauche,  celui  des  images 
visiudles  diis  mots  siî'ge  dans  le  j)li  courbe.  Le  centre  des  images 
auditives  des  mots,  centre  de  VVernicke,  est  localisé  à la  partie 
postérieure  (bis  piamiière  et  deu.xième  circonvolutions  temporales 
gauches.  Quant  au  centre  de  l’écrituriï,  centre  de  l’agrapliie,  il  a 
été  placé  par  Ivxner  sur  le  pirnl  de  la  deuxième  circonvolution 
frontale  gauche  : l’existence  de  ce  centre  est  contestée  (voy.  les 
aphasies). 

Chez  les  droitiers,  tous  ces  centres  sont  situés  dans  riiémisiibère 
gauche;  ils  sont  situés  au  contraire  à droite  chez  les  gauchers.  La 
figure  81,  d’après  Déjerine,  représente  la  zone  du  langage,  c est- 
à-dire  toute  la  portion  de  l’écorce  cérébrale  où  sont  localisés  les 
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ci'iitn's  (Igs  images  du  langage;  ses  diverses  parties  consliluaiiLes 


sont  empruntées  à l’écorce  des  lobes  frontal,  {Kiriélal  et  temporal. 
« Sur  cette  zone  du  langage  reposent  trois  centres;  (‘1010110 
d'eux  est  (Ml  rapport  immédiat  avec  la  zone  générale  de  la  corti- 
calité  correspondante,  r L(>  centre  des  images  motrices  d’articu- 
lation. situé  dans  le  pied  de  la  troisième  circonvolution  frontale, 
est  (Ml  rapport  immédiat  avec  la  zone  psyclio  ou  sensiti\  o-moti  ice 


Fig.  81.  — Cenli'o  du  langage  (d’après  üéjerinc). 

Les  parties  Ideu  foncé  indiquent  en  allant  de  gauche  à droite. 

1*  circonvolution  de  Broca,  centre  des  images  motrices  d'articulation.  — 2“  circonvolution  de  Wer- 
iiickc,  centre  des  images  auditives  des  mots.  — 3“  centre  des  images  visuelles  des  mots. 


et  plus  spécialement  avec  cette  partit*,  de  la  corticalité  — opercule 
rolandique  — (jui  innerve  l’appareil  phonateur  (hypoglosse,  facial 
inférieur,  etc.);  2'"  le  centre  des  images  visuelles  verbales  siégeant 
dans  le  pli  courbe  est  en  contact  avec  le  centre  de  la  vision  géné- 
rale du  coté  correspondant,  lequel  occupe  le  cunéus,  les  lobules 
lingual  et  fusilorme,  et  il  entre  également  en  rapport  avec  le 
centre  visuel  du  côté  opposé,  par  l’iiiterniédiaire  des  libres 
calleuses;  enfin  le  centre  des  images  auditives  verbales  qui 
siège  de  la  partie  postérieure  de  la  zone  temporale,  en  arrière  du 
ctMitre  de  la  fonction  auditive  générale,  centre  qui,  comme  celui 
de  la  vision  générale,  est  également  bilatéral  » (Déjeriue). 


LE  CERVELET 


Morphologis.  — Le  cervelet  occupe  la  partie  postéro-intérieure 
(lu  cerveau,  la  partie  postérieifi'e  tle  la  protubérance  et  du  bulbe. 
Il  (îst  relié  par  des  cordons  blancs,  les  pédoncules  cérébelleux 
(supéi'ieurs,  moyens,  inlérieurs)  à ces  dilïéreutes  [)ortious  du 
névraxe(voy.  lig.  H2  et  Hd). 

Il  est  constitué  par  trois  lobes,  un  médian,  le  vcrmis,  et  deux 


82.  — l''uc<î  supûriüurc  du  (;crv(;lel.. 

I.  I,  vuniii»  siiprriour  (lolmlc  iiioyni).  — 2.  exlrémilc!  posléi'ifiurc  dos  vnnnis  siiprrioiirs  cl  inféi-ieiirs. 
— t.'i’aiiil  sillon  pi'>ripli('!rii|iie.  — 4,  scissuro  priiicipnlc  du  lolie  Inlonil.  — îi,  praiid  sillon  supériour.  — 
(■),  (i,  scgnionl  anlorimii'  {piadrilaloral,  composa  de  ciii(|  soffiiients  secondaires.  — 7.  7,  coupe  des  pédoii- 
eides  e/u’i’duaux.  — 8,  coiiiinissure  poBtôi'ieure  du  cerveau.  — 9,  tubercules  (piadrijutncaux. 


lîitéraux,  les  bémispbî-res  cérébelleux.  I^a  surface  de  c-cs  trois 
lobes  est  [larcourue  par  un  nombre  considériible  de  sillons  tiui  la 
divisent  en  Lt'rritoires  d’étendue  décroissante,  appelés  segintmls, 
lames,  lamelles.  — Considéré  dans  son  ensemble,  le  cttrvelel 
présente  à étudier  deux  faces  et  une  circonférence.  La  face  supé- 
rieure (voir  la  ligure)  est  séparée  des  bérnispbt'res  céi’ébraux  par 
bi  lente  du  cervelet,  cloison  fibreuse  apparteiiant.à  la  dure-mére.  I>ic 
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lobe  médian  est  ici  le  vermis  supérieur  du  cervelet  ; il  est  flanque 


Fig. 


Face  inférieure  du  cervelet,  valvules  de  Tarin.  Le  bulbe  est  fortement 
relevé  (Debierre).  . 


1 vprmis  — 2 aile  du  lobule  digastrique.  — 3,  tubercule  postérieur  du  vcrniis  — 4,  luette  du  vermis 
4 \alïulê  de  Tarin  - 6,  lobule  du  pneumogastrique.  — 7,  lobule  de  1 anngdale  qui  a été  abrasé  d un 
coup  de  scalpel  pour  laisser  voir  les  valvules  de  Tarin.  — 8,  plancher  du  quatrième  ventricule.  — 9,  bulbe 
i„.-A  1, nettes  de  calamus — 10,  pont  de  Varole. 


Fig.  8i.  — Isthme  de  l’encéphale  et  bulbe  rachidien  (face' inférieure)  arbre  de  vie  du 

cervelet  (Debierre). 


1 . cbia.-nia  des  nerfs  optiijucs.  — 2,  luber  circncum  et  lige  piliiilairc.  — 3,  tuborculos  mamillaircs.  — 
■V,  espace  iiilerpédoiiculairc  — 5,  pédoncule  cérébral.  — U,  sillon  basilaire  de  la  protubérance.  — 7, 
saillie  latérale  du  même  corps.  — 8,  origine  du  Irijiiineaii.  — 9,  libres  supérieures  de  la  prolubéraiicc. 

A Al’  U**  médianes.  — 11,  ses  libres  inférieures  s'enloncant  sous  les  autres.  — 12,  12,  pédoncules 

c r .Pellcu*  moiciis  (le  gauche  est  coupé)  ; 13,  moelle  épinière.  — 14.  sillon  médian  antérieur  du 
iiuine.  15,  décussation  des  pyramides.  — IG,  pyramides.  — 17,  olives.  — 18,  libres  arciformes. 


latéralement  des 


deux  lobes  latéraux.  — La  face  inférieure  (voy.  la 


De  I'leury.  — Système  nervcu.v. 


li 
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fig.  83)  recouvré  la  face  postérieure  du  liulhe  et  se  moule,  eh 
dehors  de  cet  organe,  sur  les  fosses  occipitales  inférieures.  On  y 
retrouve  les  deux  lobes  latéraux,  dont  on  aperçoit  cette  fois  la  face 
inférieure.  Le  lobule  du  pneumogastrique  ou  llocculus,  placé  au- 
dessus  et  en  avant  des  racines  des  pneumogastriques,  ainsi  que.  le 
lobule  tonsillaire  ou  amygdale  qui  recouvre  la  valvule  de  Tarin, 
leur  donnent  un  aspect  particulier.  Quant  au  lobe  moyen,  c’est 
maintenant  le  vermis  inférieur  qui  d’ailleurs  se  continue  en  avant 
et  en  arriére  avec  le  supérieur.  Ce  vermis  inférieur  est  subdivisé 
par  les  anatomistes  en  lobules  secondaires.  La  luette,  eu  avant, 
se  termine  par  une  e.xlrémité  mousse  dans  le  quatrième  ventri- 
cule; les  valvules  de  Tarin,  déj<à  nommées,  unissent  cette  luette 
au.x  lobules  tonsillaire  et  du  pneumogastrique^  La  pyramide  de 
.’Malacarnc,  en  arriére,  est  constituée  par  une  saillie  cruciale, 
émettant  (|uatre  prolongements:  les  deux  latéraux  s’enfoncent 
dans  les  lobes  latéi'aux  du  cervelet. 

I 

Deux  éebancrun'S,  l’une  antérieure,  l’autre  postérieure,  sont 
découpées  dans  la  circonférence  du  cervelet. 


Structure.  — î^es  coupes  du  cervelet  montrent  que  la  substance 

—Cerv.  grise  y forme,  à la  périphérie, 
un  revêtement  mince  de  deux  à 
trois  milliméti’os  d’épaisseur, 
l’écorci!  cérébelleuse,  et  des 
noyaux  cemtraux,  substance 
gris(!  centi-alo  du  cervelet.  Ces 
noyaux  centraux,  multiples, 
sont  pairs,  disposés  symétri- 
(juenient  à droite  et  à gauche 
(1e  la  ligne  médiane  : le  cor]n 
denteli'.  (voy.  lig.  85)  ou  olive 
cérébelleuse,  est  assez  sem- 
blable à l’olive  bulbaire  par  sa 
structure  et  scs  dimensions; 
les  noyaux  du  toit  de  Stilling 
sont  situés  tout  prés  du  toit 
du  quatrième  ventricule;  entre  l’olive  cérébelleuse,  enliii,  et  le 
noyau  du  toit  correspondant,  nous  voyons  les  noyaux  dentelés 
accessoires  de  Meynert,  distingués  d’après  leur  forme  et  leur  situa- 
tion en  noyau  dentelé  accessoire  externe  ou  noyau  emboliforme 


~"~Yp 


85.  — Goupo  scliûinaLii|ue  du  cerve- 
let el  de  la  Rrolubérauce  inonlranL  la 
subslaiico  grise  cérébelleuse  ceiilrate. 

E,  oiiibolus.  — V4,  (|uatl•i^•mc  veiilricule.  — Cerv, 
cprvclcl.  — Nd,  iiojau  deiilcli'î  ou  olive  cùrébol- 
— G,  globule.  — NG  iiojau  du  toit.  — l’r, 
protubérance.  — faisceau  pyramidal. 
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,.|  <■11  noyau  clenlolà  accossohc  iiiU-'ino  ou  globule  (iiueleus  globo- 

sus).  , 1 • Il 

La  substance  l.lauche  cérébelleuse,  à peu  près  le  tiers  de  la 


Fig.  8ü.  — Pédoncules  cérébelleux  vus  par  derrière  (d'après  Cliarpj'). 

Co.  couche  optique.  — ï«.  lubci'culcs  iiuailrijumeaux  en  nalcs.  — T/,  luhorculcs  quadrijumeaux  en 
Icslcs.  - F,  frein  de  la  valvule.  — Pm,  pcdonculos.oéréljelleux  moyens.  — l’A',  pédoncules  cérùhellcux 
supérieurs.  — Pi.  pédoncules  cérébelleux  inférieurs. 


masse  Lolale  de  l’orgaiic  (Üebierre),  est  enveloppée  au  centre  et  à la 
péripbérie  de  substance  grise.  Elle  se  prolonge  à gauche  et  à 
droite,  dans  les  pédoncules  cérébelleux  supérieurs,  moyens  et 
inférieurs.  Les  prolongements  ramifiés  ([u’elle  envoie  dans  la 
substance  grise  des  segments  cérébelleux  constituent  ce  (|u’on  a 
appelé  l’arbre  de  vie  (voy.  (ig.  84). 

Les  connexions  anatomiques  du  cervelet  avec  les  autres  parties 
du  névraxe  se  lont  par  les  pédoncules  cérébelleux  (voy.  lig.  8G). 
(.l’est  ainsi  ([ue  les  [lédoncules  cérébelleux  inférieurs,  (|ui  se  conti- 
nuent plus  bas  avec  les  corps  restiformes,  contiennent  des  fibres 
qui  proviennent  ; 

1”  De  la  colonne  de  Clarke  par  le  faisceau  cérébelleux  direct 
(voy.-  les  coupes  de  la  moelle  et  du  bulbe)  ; 

2»  Des  noijaux  de  Coll  H de  liurdach,  du  côté  correspondant 
et  du  coté  opposé. 

Dans  leui'  trajet  bulbaire,  ces  fibres  constituent  un  enchevétn'- 
ment  d éléments  horizontaux  assez  complexe  ; ce  sont  les  fibres 
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urcifonnes  du  bulbe.  On  peut  les  diviser,  avec  Testdt,  eu  trois 
groupes.  Le  j)reinier  groupe  est  constitué  par  les  libres  du  faisceau 


olivaire  cérébelleux;  les  libres  parties  de  rune  des  olives  reinou- 
teiit,  après  entre-croisement,  dans  l’béinispbère  cérébelleux  opposé 
et  s’y  terminent,  comme  on  le  verra  plus  bas,  dans  le  corps  den- 
telé et  dans  l’écorce.  Le 
deuxiimie  groupe  com- 
prend  les  libres  qui  unis- 
sent le  cervelet  au  noyau 
de  IIl'udacii  el  de  Goli.  et 
([lie  nous  venons  de  norn- 
iiK'r.  Ces  libres  ne  sont 
autre  chose  ([ue  les  cylin- 
draxes  des  cellules  exler- 
ii(!s  de  (U‘S  noyau.x  etcon- 
tinuent,  cà  (’e  tilre,  les 
libres  sensitives  des  c.or- 
dons  j)Ostérieurs  médul- 
laires. Ij(ï  ti’oisième  groupe 
(voy.  j)lus  bas)  est  l’cpré- 
S(mté  j)ar  des  libres  ([ui, 
naissant  des  noyaux  ter- 
miuau.x  des  nerfs  sensitifs 
bulbaires,  vont  au  cerve- 
let, au  noyau  du  toit  très 
probablement.  Ces  libres 
constituent  \o  faisceau  sen- 
soricl  cérébelleux  d' Edin- 


iS7.  — (Jomuixiojis  du  c.crvtdid,  avec  le 
(•(M'V(;uu,  la  jji’uLubcranco  et,  la  moelle  (d'aijrès 
Cliaipy). 

()/,  olive.  — HJ),  noyaux  |irolul)évniiticIs.  — VCC,  voii? 
eorUco-pi'olulxîvaiiliclln.  — nr,  noyau  l’oiifçe.  — Cc«,  iiédon- 
<’ulc.sc(SiéLellcux  su|ici’icurs.  — Ct-ju,  pédoncules  cérébelleux 
nio\ens.  — Pci.  pédoncules  cérébelleux  inl'éricnis.  — uGH, 
noyaux  de  (Joli  et  de  Burdacb.  — CC,  colonne  de  Clarke.  — 
C.n\  corne  anlérieure. 


fjer. 

3"  De  Volive  bulbaire 
f|ui  les  tire  à son  tour  de 
la  moelle , avec  la  sub- 
stance grise  de  laquelle 
elle  communiiiue  fvoy.  le 
bulbe). 

4“  Des  noyaux  do  l’auditif,  du  trijumeau,  du  glosso-pbaryngien 
et  du  pneumogastrique  pai‘  le  faisceau  sensoriel  cérébelleux 
d' Edinger. 

Des  libres  descendantes,  motrices,  vues  d’abord  par  Marcbi, 
descendent  dans  le  cordon  antéro-latéral  de  la  moelle  et  s’arbori- 
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sent  autour  des  cellules  motrices  des  cornes  anterieures  spinales. 
Elles  nous  expliquent,  disons-le  dès  maintenant,  que  le  cervelet 
puisse  jouer  un  rôle  dans  la  motricité  et  assurer  le  maintien  de 
l’équilibre  et  la  coordination  des  mouvements. 

Les  pédoncules  cérébelleux  moyens  relient  les  noyaux  du  pont 
(voy.  la  protubérance)  à l’écorce  cérébelleuse  et  les  relient  dans 
les  deux  sens,  c’est-à-dire  que  parmi  les  fibres  [d’union  les  unes 
descendantes,  naissent  dans  l’écorce  cérébelleuse  et  se  terminent 
par  des  arborisations  libres  dans  les  noyaux  du  pont,  tandis  que  les 
autres  ascendantes  naissent  dans  la  protubérance  [et  se  terminent 
dans  le  cervelet.  Nous  savons  que,  par  ailleurs,  ces  noyaux  du 
pont  sont  reliés  au  cerveau  par  les  deux  faisceaux  cortico-protu- 
bérantiels,  antérieur  et  postérieur.  — Les  pédoncules  cérébelleux 
moyens  contiennent,  en  outre,  des  fibres  commissurales  reliant 
entre  eux  les  deux  hémisphères  cérébelleux  ; elles  traversent, 
dans  la  protubérance,  la  ligne  médiane  sans  y subir  d’interrup- 
tion. 

Les  pédoncules  cérébelleux  supérieurs  enfin  qui  s’échappent 
du  noyau  dentelé  et  gagnent  le  noyau  rouge  après  entre-croise- 
mentau-dessous  des  tubercules  quadrijumeaux  et  parcours  effectué 
dans  le  pédoncule  cérébral  (voy.  le  pédoncule  cérébral),  contien- 
nent comme  les  deux  autres  pédoncules,  des  fibres  afférentes  et 
efférentes.  — Les  fibres  efférentes,  issues  du  noyau  dentelé,  des 
noyaux  dentelés  accessoires,  du  noyau  du  toit,  de  l’écorce  céré- 
belleuse, s’interrompent  complètement  dans  le  noyau  rouge  et  se 
dirigent  vers  la  couche  optique  et  l’écorce  cérébrale.  Les  fibres 
afférentes  suivraient  le  môme  tracé  en  sens  inverse,  reliant  ainsi 
l’écorce  grise  cérébrale  de  la  région  rolandique  (Flechzig,  Ilosel) 
et  la  couche  optique  (Mendel)  avec  l’écorce  cérébelleuse,  les 
noyaux  dentelés  et  le  noyau  du  toit.  Il  y aurait  par  cette  double 
voie  d’aller  et  de  retour,  influence  récipro(jue  du  cervelet  sur  le 
cerveau,  et  du  cerveau  sur  le  cervelet. 

Les  connexions  que,  [>ar  l’intermédiaire  de  ses  pédoncules,  le  cer- 
velet affecte  avec  les  aulres  segments  du  névraxe,  nous  permettent 
avec  van  (fehucbten,  de  considérer  cet  organe  comme  le  lieu  du 
passage  d’une  voie  motrice  et  d’une  voie  sensitive  secondaires. 
Ces  voies  secondaires relieraientindirecternentraxe  spiiio-bulbaire 
j au  cerveau,  et  non  plus  directement  comme  les  voies  principales 
i motrice  et  sensitive  dont  nous  avons  vu  1(ï  trajet  sur  les  coupes  de 
j la  protubérance  et  du  pédoncule.  C’est  ainsi  que,  à côté  de  la  voie 
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motrice  principale,  voie  pyramidale,  faisceau  géniculé,  existe  une 
voie  secondaire  dont  les  libres,  issues  également  de  la  zone  sen- 
sitivo-molrice  de  l’écorce,  descendent  dans  la  protubérance  vers 
les  cellules  des  noyaux  du  pont.  Directes  jusqu’ici,  comme  les 
fibres  de  la  voie  principale  motrice,  elles  deviennent  maintenant 
indirectes,  traversent  le  pédoncule  cérébelleux  moyen,  après  entre- 
croisement, et  se  terminentdans  l’écorce  cérébelleuse.  Du  cervelet 
enfin,  elles  gagnent  (fibres  de  Marcbi)  la  moelle  par  les  pédon- 
cules ceréludleux  inférieurs  — c’est  une  voie  cérébro-ponto-céré- 
bollo-spinale. 

De  môme,  les  fibres  sensitives,  (|ue  nous  avons  vues  dans  les 
pédoncules  cérébelleux  inférieurs  effectuer  uu  trajet  ascendant  (fais- 
ceau cérébelleux  direct,  faisceau  sensoriel  d’Edinger,  etc.),  après 
passage,  dans  le  cerved(;l,  se  jettent  dans  les  pédoncules  cérébel- 
l(*.ux  suj)éi-icurs  <;t  gagiuMit  la  zone  sensitivo-motrice  de  l’écorce 
(^éi’ébrab',  apriîs  interru[»lion  dans  le  noyau  rouge  et  la  couche 
opli(jue,  c’est  une  voie  spino-cérébello-tlialamo-corticale. 


Physiologie.  — Ee  c,ervel('.t  préside  principalement  aux  fonctions 
d’équilibi’ation  et  de  coordiiialioi)  des  mouv<‘ine,nts. 

« Les  conditions  de,  ré(|uilibi’o,  disent  Morat  et  Doyon,  ont  été 
bien  analysées  ])ai‘  les  auUuirs  (|ui  ont  étudié  expérimentalement 
cette  fonction,  eten  ])articuli(!r  par  'l’homas.  Etant  donnéel’attitude 
du  corjis  humain  et  de  celle  des  animaux,  dans  la  station  debout, 
l’étiuilibre  est  réalisé,  comme  on  sait,  (|uand  la  verticale  du  centre 
de  gravité  passe  à l’intéricuir  du  [)olygonc  qui  rej)résente  la  base 
d(î  sustentation.  L(M^or|)s  est  alors  soumis  à doux  forces,  égales  et 
contraires,  dont  l’une,  la  pesanteur,  (;st  représentée  par  la  verti- 
cale indi(|uée,  l’autre,  (force  résistante)  parles  appuis  (membres  de 
l’animal)  portant  sur  le  sol. 

Dans  l’attitude  debout,  ces  appuis  sont  des  systèmes  articulés 
que  l’animal  rend  rigides  par  la  contraction  de  certains  de  ses 
muscles  (extenseurs)  et  qu’il  solidarise  do  plus  avec  le  tronc  pai‘ 
la  contraction  d’autres  muscles. 

Le  tronc  lui-môme,  avec  son  prolongement  supérieur  (tète),  est 
un  système  formé  de  pièces  mobiles,  ([ui  (bïvicnt  iâgid(i  par  la  con- 
traction des  muscles  (|ui  s’y  insi'rent.  Cette  rigidité  relative  est  ainsi 
obtenue  par  l’action  toniipie  d’un  grand  nombre  de  muscles,  dont 
les  efforts  sont  antagonistes  dans  de  multipbis  directions.  Cet 
antagonisme  existe  d’un  côté  à l’autre  pour  les  muscles  de  même 
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nom  ; il  existe  encore  d’avant  en  arrière,  pour  les  membres  pos- 
térieurs et  antérieurs  des  animaux  ; il  existe  egalement  pour  les 
muscles  de  chaque  segment  du  squelette  Isolément  considéré 
(extenseurs,  fléchisseurs,  adducteurs,  abducteurs,  rotateurs  dans 
un  sens  ou  dans  l’autre).  La  conservation  de  1 équilibre,  dans  la 
station  immobile,  implique,  comme  ou  voit,  une  contraction, 
coordonnée  en  direction  et  en  grandeur,  de  presque  tous  les 
muscles  du  corps. 

Il  en  est  de  môme  dans  la  marche,  où  les  appuis  du  corps  sont 
constitués,  chez  riiomme,  alternativement  par  un  pied  et  par 
l’autre.  « L’équilibre,  à chaque  instant  menacé,  se  rétablit  par  des 
changements  compensateurs  dans  l’attitude  des  autres  parties  du 
corps  (oscillations  inverses  du  bras  et  de  la  jambe  du  môme 
côté,  etc.)  ».  Des  compensations  analogues  se  font  dans  la  course, 
dans  le  saut. 

« Pour  que  les  muscles  du  corps,  par  leurs  contractions  d’en- 
semble, aboutissent  à ces  compensations,  il  faut  qu’à  travers  le 
système  nervcu.x  il  se  développe  un  cycle  d’excitations,  en  vertu 
duquel  les  contractions  statiques  individuelles  de  tous  ces  muscles 
se  règlent  sur  l’eflet  obtenu,  prêtes  à se  renforcer  dans  le  sens  de  la 
chute  et  à se  modérer  dans  le  sens  opposé.  » 

La  coordination  des  mouvements  n’est  pas  une  fonction  spéci- 
fique d’un  système  déterminé,  « mais  l’équilibre  de  notre  corps, 
dans  la  station  et  la  progression,  est  un  cas  particulier  de  la  coor- 
dination des  mouvements  et,  comme  tel,  il  a,  dans  le  cervelet,  sa 
représentation  la  plus  dillerenciée  ». 

Pour  réaliser  l’elTet  moteur  par  lequel  il  assure  l’équilibre,  le 
cervelet  puise  des  excitations  dans  plusieurs  sens.  Il  lui  en  par- 
vient d’un  appareil  spécial  annexé  au  sens  de  l’ouïe,  les  canaux 
demi-circulaires,  par  l’intermédiaire  du  nerf  vestibulaire.  11  lui  en 
parvient  encore  du  sens  visuel  et  du  sens  tactile  ; ce  dernier  four- 
nit les  images  de  ses  attitudes  segmentaires. 

Le  cervelet  joue  encore  un  rôle  considérable  dans  la  coordina- 
tion des  mouvements  volontaires  en  général. 

Ces  considérations  explifjuent  les  deux  grands  symptômes  des 
affections  cérébelleuses  ; le  vertige  et  l’incoordination  des  mou- 
vements. On  pourrait  peut-être  y rattacher  les  troubles  de  la 
parole.  Les  mouvements  forcés  ou  irrésistibles  sont  rares  chez 
1 homme;  on  les  a surtout  vus  après  les  ablations  des  pédoncules 
cerébelleux  cliez  l’animal;  ils  consistent  en  chute,  sur  le  côté, 
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mouvements  de  manège,  mouvements  de  rotation  autour  de  Taxe 
vertical  du  corps. 

On  reconnaît  enfin  au  cervelet  une  influence  sur  le  tonus  muscu- 
laire, ainsi  que  sur  les  réflexes  en  général.  Ce  serait  une  influence 
excitatrice. 


TROISIÈME  PARTIE 

MALADIES  DE  LA  MOELLE  ÉPINIÈRE 


MALADIES  SYSTÉMATISÉES  DE  LA  MOELLE 


TROISIÈME  PARTIE 

MALADfES  DE  LA  MOELLE  ÉPINIÈRE 


LE  TABES 


Voici  la  plus  fréquente,  la  plus  étudiée,  la  mieux  connue,  la 
plus  importante  des  maladies  de  la  moelle  épinière.  On  la  ren- 
contre à chaque  pas  dans  la  pratique  journalière,  et  tout  médecin 
doit  être  à môme  de  la  reconnaître  dès  ses  premières  manifesta- 
tions, d’en  déceler  les  formes  frustes. 

On  a coutume  de  redire  que  Romberg  la  décrivit  le  premier 
dans  son  célèbre  Manuel  des  maladies  nerveuses,  paru  en  1831. 
A vrai  dire  il  n’en  donna  qu’une  description  clinique  des  plus 
vagues,  étiquetée  d’une  appellation  défectueuse,  celle  de  Tabes 
dorsalis.  Ce  nom  de  tabes  fut  adopté  par  presque  tous  les  neuro- 
logistes modernes,  pour  sa  brièveté,  en  dépit  de  sa  signification 
fort  imprécise  de  « consomption  ». 

En  vérité,  c’est  Ducbenne  de  Boulogne  qui  nous  donna  la  pre- 
mière description  vraiment  rigoureuse,  vraiment  complète,  de 
cette  maladie  qui  doit  porter  son  nom.  C’est  lui  (jui  distingua, 
parmi  les  nombreux  malades  étiquetés  « paraplégiques  »,  certains 
types  clini(|ues  ollrant  un  contraste  frappant  entre  les  difficultés 
de  la  marcbe  et  la  conservation,  au  moins  relative,  de  la  force 
musculaire.  Le  premier  il  mit  en  lumière  la  prescjue  totalité  des 
grands  symptômes  de  la  maladie,  et  ce  fut  lui  (|ui  proposa  le  terme 
excellent  \aLaxie  locomotrice  progressive.  Dej)uis  son  mémoire 
initial  dont  la  date  esta  retenir  (1838),  les  études  clini([ues,  étio- 
logi(|ues  et  anatomopatbologi(jues  sur  le  tabes,  n’ont  pas  cesse  de 
se  multiplier.  Elles  constituent  aujourd’hui  une  des  plus  riches 
bibliographies  de  la  neurologie.  Les  noms  des  principaux  obser- 
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valeurs  et  l’énoncé  de  leurs  travaux  sont  inséparables  de  la  des- 
cription clinique  et  anatomique  de  la  maladie. 

Symptômes  et  marche.  — Le  tableau  symptomatique  du  tabes 
est  variable  d’un  sujet  à l’autre,  au  point  que  Pierre  Marie  a pu 
écrire  avec  raison  : « 11  n’y  a pas  cliniquement  deux  tabétiques  qui 
se  ressemblent.  » Chez  presque  tous  les  malades  pourtant,  pour 
peu  qu’on  les  examine  avec  soin,  on  retrouve  un  fond  commun  de 
signes  cliniques,  assez  constant,  assez  précoce,  assez  caractéris- 
tique, pour  permettre  de  faire  un  diagnostic  assuré.  C’est  ce 
groupe  de  signes,  ce  syndrome  tabétique,  qu’il  faut  recliercher 
chez  un  malade  suspecté  d’ôtre  louclié  par  l’ataxie. 

11  y faut  penser  tout  de  suite  ([uaiid  un  sujet  se  plaint  de  dou- 
leurs vives,  aiguës  comme  des  coups  de  couteau,  traversant  en 
éclair  la  masse  musculaire  des  membres  inférieurs,  quand  il 
raconte  que  le  sol  sous  ses  pas  paraît  dénivelé  ou  moelleux  comme 
un  lapis  d’ouate;  (|uand  il  accuse  des  douleurs  d’estomac  revenant 
par  crises  et  accompagnées  de  vomissements  parfois  teintés  de 
sang;  (juand  il  déclare  ([ue  depuis  quebjues  semaines  sa  démarche 
devient  maladroite,  mal  assurée,  et  (ju’il  trébuche  dans  l’obscu- 
rité; d’autres  encore  viennent  au  médecin  en  décrivant  des  accès 
de  vertige  suivis  de  ebute,  en  se  plaignant  d’une  altération  de  la 
voix  pour  la(|uelle  ils  ont  consulté  quelque  spécialiste,  lequel  a 
découvert  la  paralysie  d’une  corde  vocale;  ou  bien  encore  c’est 
un  mal  perforant  plantaire,  une  paralysie  oculaire  transitoire  qui 
pour  quebjues  jours  fait  voir  double,  ou  la  ebute  d’une  paupière 
subitement  rebelle  à l’action  de  son  releveur. 

En  jirésence  de  pareils  signes  recberebons  avec  soin  le  groupe 
de  symptômes  qui  va  permettre  le  diagnostic. 

1®  Signe  DE  Wesïi'iial  et  signe  du  tendon  d’Achille.  — L’aboli- 
tion du  réflexe  tendineux  rotulien  (signe  de  Westpbal)  est  un 
symptôme  de  tout  premier  ordre,  il  apparaît  souvent  l’un  des  pre- 
miers. Habituellement  bilatéral  il  peut  pourtant  ne  s’observer  (juc 
d’un  côté;  exceptionnellement  il  fait  défaut  : il  s’agit  alors  de 
malades  chez  lesquels  la  lésion  siège  au-dessus  ou  au-dessous  du 
centre  spinal  du  réfle.xe  rotulien  (3“  et  4®  segments  lombaires).  On 
s’entourera  pour  le  recliercher  de  toutes  les  jirécautions  pos- 
sibles. On  distraira  le  malade,  on  lui  fera  exécuter  la  manœuvre 
de  Jendrassik  — une  main  tire  l’autre  avec  toute  la  vigueur  pos- 
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sihle,  — peiuUml  ([ue  le  honl  cuhilal  de  la  main  de  l’obsorvaleui', 
percute  d’un  coup  sec  le  tendon  roLulien.  Dans  ces  conditions, 
si  le  réllexe  existe,  on  sera  j)lus  certain  de  ne  pas  le  méconnaître!. 

I.ie  réllexe  du  tendon  d’Acliille,  (ju’on  recherchera  après  avoir 
l'ait  agenouiller  le  malade  sur  une  chaise,  les  cou-de-pied  dépas- 
sant lerehord  du  siège,  est  aussi  très  fré(|uemment  aholi.  Dahinski 
a bien  montré  rim[)ortance  de  ce  fait,  en  faisant  remarejuer  ([u’il 
pouvait  y avoir  abolition  du  réllexe  achilléen  dès  le  début  du 
mal,  longtemps  avant  la  disparition  du  réllexe  l’otulien.  Plus  tar- 
dive est  la  dis[)arition  des  réllexes  du  membre  supérieur  (réllexe 
des  radiaux,  réllexe  olécranien). 

Qu'elle  j)orte  sur  le  tendon  rotulien  ou  sui-  to.ut  autre  tendon, 


l'ig.  S8.  Coupu  scliémaliquc  au  niveau  du  3"  ou  4“  segment  loniliairc.  La  lésion, 
interrompant  le  circuit  réllexe,  porte  sur  le  segment  bc. 


Cm,  cornu  anU-riciirc.  — m,  niiiscîc.  

corne  Iiosléricurc.  — ÿ»,  ganglion  S|iiiial. 
iRiirloii  rolulicn. 


(jcca,  granilu  cellule  motrice  de  la  corne  antérieure.  — C/j, 
— n.f,  nerfs  sensitifs  spinaux,  excités  par  la  percussion  du 


la  disparition  du  rellexe  normal  s’expli(|ue  par  la  lésion  des  libres 
radiculaires,  des  cordons  postérieurs  (voir  l'Anat.  patbol.  du 
lîibes),  librtîs  tirnanées  du  ganglion  spinal.  L’arc  sensitivo-moteur 
(voy.  le  schéma,  lig.  88)  (|ue  ces  libres  contribuent  à constituer 
avec  le  système  moteur  spinal  se  trouvant  rompu,  le  réllexe  ne 
peut  plus  avoir  lieu. 

2 Ihouules  vésicaux.  — Les  troubles  vésicaux  (Fournit;!', 
(luyon)  sont  souvent  ju'écoces  et  |)resiiue  constants  ; ils  préoccupent 
le  malade  et  1 amènent  à consulter  un  médecin  à une  période  où 
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souvent  rincoordinalion  et  les  douleurs  sont  peu  luaniuées  ou 
milles.  Le  sujet  se  plaint  surtout  d’ètre  obligé  de  pousser,  de 
presser  fortement  et  longtemps  quand  il  veut  uriner,  et  malgré  b‘ 
besoin  intense  qu’il  en  ressent,  ce  n’est  qu’après  ([uelques  instants 
d’elTorts  pénibles  que  Turine  se  décide  à paraître  au  méat.  D’autres  { 
malades  racontent  qu’ils  peuvent  rester  une  demi-journée  ou  une  3 
journée  entière  sans  uriner;  il  en  est,  au  contraire,  qui  voient 
leur  urine  s’écbapjicr,  sitôt  le.  besoin  ressenti;  le  temps  leur  | 
maii(|ue  [)Our  atteindre  un  urinoir.  | 

( lonlrairement  à ces  troubles,  si  fré(iueuts,  la  l’étention  d’uriue.  ), 

l’incontiiumce  conijilète  avi'c  insensibilité  de  l’iirètre  au  passage  | 

de  l’iirine  sont  des  manifestations  luen  plus  rares  et  plus  tardives.  \ 

Mais  précoces  ou  tai’difs,  il  faut  savoir  ([iie  tous  ces  troubles  sont  < 

susce.ptibbîs  d(i  régivîsser,  eu  dépit  de  l’évolution  j)rogressive  delà  | 

maladie.  Ils  dé[)eud(;nt  du  même  mécauisnu!  patbologi(|ue  (jue  1(>  i 

signe  de  VVe.sIjibal  ou  l’abolition  du  rélUuxe  du  tendon  d’Achilh'.  car  | 

ce  soûl  aussi  des  l'éllcxcis  (|ui  jouent  un  rôleca[)ital  dans  la  physio-  | 

logic  (a)iu[)lex(i  ibs  la  V(;ssie,  et  c(îs  réllexcs,  comme  cimx  des  teii-  J 

dons',  ont  leurs  voi(îs  centri[)ète.s  atl(“intes  ou  détruit(is.  1 

d"  L’.vi'axik  kt  i,k  sk;nk  dk  Ko.miuuk;.  — L’est  rimporlunce  de  ce  b 

signe  (|ui  poussa  Duclutuiui  (d(!  Moulogne)  à douiiei’  iLl’eusembb^  de  g 

la  maladi(‘.  1(!  nom  d’un  de  ses  sym[)tôm(îs.  Il  se  manifesUï  surtout 
aux  membia^s  inférieurs  et  au  ti’onc.  j)lus  rarement  et  plus  tardive-  g 

ment  à la  téü!  et  aux  membn;s  supéimuirs.  Il  consiste,  eu  uneiiicoor-  f 

dinatiou  du  mouve.ment  <;t  non  point,  en  une  paralysie.  La  force  V 

musculaire  peut  être  diminuée.;  toujours  elb;  (;st  largement  suffi-  ^ 

saute,  pour  donner  un  cbid’i'e  notable  au  dynamomètre  et  permettre*  | 

l’exécution  suflisamment  rigoureuse  de  mouvemeuts  simples  de  \ 

Ibîxion  et  d’extension.  Le  (jui  est  perdu,  en  réalité,  c’est  le  pouvoii*  | 

de  {)roportionner  la  dépense  de  force  à l’amplitude  du  mouvement  | 

à accomplir  et  de  graduée  la  succession  et  la  durée  de  la  coiitrac-  | 

tion  des  muscles  dont  l’ensemble  constitue  le  mouvement  total  du  y- 

membre.  Il  en  résulte  la  perte  de  l’adaptation  parfaite,  sans  détours 
ni  gaspillage  d’énergie,  du  mouvement  à sa  fin  ; perte  qui  peut  aller 
i\(\  la  maladresse  simple  à une  véritable  « folie  » du  mouvement. 

L’(!St  b'  plus  automatique  de  tous  les  mouvements,  la  marche, 
qui  est  atteint  en  premier  lieu.  Les  malades  se  {)laignent  au  début 
de  ne  mouvoir  leurs  jambes  ([u’avec  hésitatiou,  môme  sin*  un  sol 
parfaitement  uni,  sur  un  plancher.  La  difficulté  augmente,  s il 


LE  TABES 


223 


s’agit  de  niônler-ou  de  descendre  un  escalier,  de  sauter  sur  le 
marchepied  d’une  voiture.  Elle  est  à son  comble,  si  le  malade 
ferme  les  yeux,  s’il  se  trouve  dans  1 obscurité  et  il  racontera  qu’à 
sa  grande  surprise,  il  n’a  pu  monter  1 escalier  de  sa  maison  la 
nuit,  ni  sortir  de  son  lit  pour  satisfaire  quelque  besoin.  Cotte  aug- 
mentation des  troubles,  due  à l’obscurité,  aux  émotions,  à une 
distraction,  met  en  évidence  le  pouvoir  correcteur  de  la  vue, 
dont  la  surveillance  donne  encore  un  reste  de  tenue  aux  mouve- 
ments automatiques  pervertis.  Cette  notion  va  nous  permettre  de 
comprendre  la  genèse  d’un  autre  signe  capital  du  tabes,  le  signe 
de  Romberg,  en  nous  révélant,  en  môme  temps,  le  mécanisme 
intime  de  l’ataxie.  Nous  y reviendrons  tout  à l’iieure. 

A la  période  d’état,  l’ataxie  des  membres  inférieurs  devient  tout 
à fait  caractéristique  ; la  démarche  réalise  l’incoordination  môme. 
Les  cuisses,  démesurément  llécbies,  portent  follement  en  dehors 
et  en  avant  les  membres  inférieurs  qui  retombent  lourdement,  de 
tout  leur  poids,  souvent  loin  de  la  ligne  droite;  parleur  partie 
postérieure,  les  pieds  frappent  le  sol  avec  bruit  à chaque  pas  : on 
dit  que  les  malades  « talonnent  ».  La  marche  bientôt  n’est  plus 
possible  (ju’à  l’aide  de  cannes  ou  de  béquilles  et,  surtout,  à l’aide 
du  perpétuel  contrôle  de  la  vue.  Les  yeux,  en  effet,  « véritables 
béquilles  cérébrales  »,  demeurent  fixés  sur  les  membres  inférieurs 
en  mouvement.  Leur  intervention  consciente  s’elForce  de  compen- 
ser l’insuffisance  de  l’activité  instinctive,  automatique,  des  centres 
spinaux.  Ils  y réussissent  dans  une  certaine  mesure,  puisque  très 
fré([uemmenl  il  suffit  de  distraire  ou  de  faire  regarder  en  l’air  le 
tabétifjue  qui  inarcbe,  pour  déterminer  une  chute.  Plus  tard  la 
marche  devient  tout  à fait  impossible  et  le  malade  est  condamné 
au  lit  ou  au  fauteuil. 

Dans  certains  cas,  l’incoordination  des  membres  inférieurs  est 
à peine  maiajuée  ; elle  n’en  existe  pas  moins  et  pourra  ôtre  mise 
en  évidence  par  une  série  de  manœuvres  auxquelles  le  professeur 
fourni(;r  conseille  de  recourir.  Certains  malades,  en  elfet,  à 
démarche  normaleen  apparence,  révèlent  de  l’hésitation,  exécutent 
des  mouvements  inutiles  et  maladroits,  menacent  môme  dt^  perdre 
1 e(|uilibre  (|uand  brusrjuennmt  on  les  fait  marcher,  ou  s’arrôter, 
ou  extîcuter  le  mouvement  de  demi-tour  au  commandement,  ou 
encore  (|uand  ils  prennent  l’attitude,  dite  à clocbe-j)ied.  On  con- 
çoit 1 utilité  diagnosti([ue  de  ces  « exercices  à la  Fournier  ». 

Si  elle  n est  pas  évidente  par  tous  ces  procédés,  l’incoordination 
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doit  être  recherchée  encore  dans  la  position  horizontale  : le  ma- 
lade couché  sur  le  dos  s’efforcera  d’élever  son  pied  à la  hauteur 
de  la  main  de  l’observateur  ; il  ne  réussira  que  difficilement  à la 
toucher,  et  seulement  après  avoir  passé  plusieurs  fois  à côté  du  but. 
Ce  signe  a son  importance  ; il  peut  exister  seul,  alors  qu’il  n’y  a 
pas  traces  d’ataxie  pendant  la  marche  ; bien  entendu  il  s’accuse 
plus  nettement,  si  l’on  maintient  fermés  les  yeux  du  malade. 

Les  membres  supérieurs  sont  rarement  frappés  au  début.  Leur 
atteinte  révèle  comme  aux  membres  inférieurs  la  diminution  ou  la 
perle  de  l’activité  automatique.  On  voit  alors  des  tabétiques  qui  ne 
parviennent  plus  à saisir  un  objet  sans  l’écraser  ou  le  jeter  à 
terre;  ou  d’autres  (jui  ne  savent  ])lus  se  raser,  boutonner  leur 
vêtement,  rouler  une  cigarette.  Quelques-uns  n’arrivent  pas  à 
toucher  du  doigt  le  bout  de  leur  nez.  L’écriture,  tremblée  et  irré- 
gulière, témoigne  de  la  même  incoordination. 

IjCS  muscles  do  la  face,  de  la  langue,  les. muscles  masticateurs 
peuvent  — rarement  il  est  vrai  — donner  des  signes  d’ataxie.  La 
parole  alors  (b;vient  bredouillante,  la  face  agitée  de  grimaces. 

L’incoordination  dont  nous  venons  d’ex|)Oser  les  manifestations, 
ne  porte  (jue  sur  les  mouvements  (ataxie  dynami(|uc).  Mais  le 
maintien  du  corps  dans  une  position  (luelcoiujue  est  également  un 
phénomène  d’activité  motrice  ; il  demande,  lui  aussi,  un  ensemble 
harmonieux  de  contiaictions  et  de  relâchements  musculaires. 
Comme  les  mouveimmts,  il  met  à contribution  l’activité  automa- 
tique, à demi  consciente,  réllexe,  de  la  moelle.  Aussi  ne  faut-il  pas 
s’étonner  de  rencontrer  dans  le  tabes  une  incapacité  souvent 
absolue  de  maintenir  une  attitmb;  donnée.  Cette  ataxie  de  l’atti- 
tude « ataxie  stati(iue  »,  se  vérifie  tri's  nettement  chez  ces  tabé- 
licjues  qui,  après  avoir  touebé  de  leur  main  un  point  d’appui  (|uel- 
conque,  ne  peuvent  empêcher  cotte  main  de  décrire  plusieurs 
oscillations  d’amplitude  croissante  et  de  finir  par  quitter  complète- 
ment l’objet  saisi.  D’autres,  plus  atteints,  élèvent  leurs  mains  au- 
dessus  du  plan  du  lit  et  l’y  replacent  sans  le  savoir,  ou  exécutent 
des  mouvements  eboréiformes  et  atbétosilormes  (voy.  Cboi'éc  et 
atbélose). 

Tous  ces  troubles  de  la  coordination,  ataxie  stati(iue  et  ataxie 

/ * 

dynarnicjue,  révèlent  — nous  l’avons  dit  — une  atteinte  grave  du 
fonctionnement  automati(|ue,  réflexe,  de  la  moelle  et  des  cenlres 
sus-jacents.  Quel  est  maintenant  le  rouage,  pins  parliculün-emenl 
faussé  de  cette  fonction  du  tonus  et  de  la  coordination  des  mou- 
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venicnts?  Pour  les  mis,  avec  Lcydcn  et  Vulpian,  il  faudrait  incri- 
miner surtoutles  altérations  delà  sensibilité  prolbnde,  la  perle  des 
sensations  provociuées  par  ractivité  musculaire  et  articulaire. 
Selon  les  autres,  parmi  lesquels  il  faut  citer  Poincarré,  Jaccoud, 
Striimpell,  les  sensations  péripliériques  conscientes  peuvent  fort 
bien  être  conservées;  l’ataxie  ne  dépendrait  que  de  ces  impi-es- 
sions  péripliériques  inconscientes  dont,  seule,  la  perte  compromet 
le  tonus  et  la  coordination  des  mouvemeiits.  En  d’autres  termes, 
« dans  la  conduction  centripîde  intra-médullaire,  les  voies  réllexes 
(impressions  inconscientes)  pi'uvent  être  supprimées,  sans  (|ue  les 
voies  directes  (sensations  conscientes)  vers  le  cerveau  le  soient, 
et  alors  l’ataxie  apparaît  sans  (jue  nécessairement  le  sens  muscu- 
laire perçu  ait  disparu  » (Grasset). 

Chez  le  labéti(|ue,  pour  compenser  l’activité  automatique  spinale 
que  le  processus  anatoiniijue  a anéantie,  l’activité  consciente, 
cérébrale,  par  l’interniédiaire  des  sens,  des  yeux  surtout,  devient 
prédominante.  Nous  avons  vu  comment  marebent  les  ataxiques, 
le  regard  fixé  sur  leurs  pieds  ; on  a noté  que  (|uelques-uns  ressen- 
taient comme  preinier  symptôme  l’impossibilité  de  monter  un 
escalier,  la  nuit.  Que  l’oii  commande  à l’un  de  ces  malades,  encore 
capable  de  se  tenir  debout  parfaitement  immobile,  de  rapprocher 
élroitemenl  les  bords  internes  de  ses  pieds  et  de  fermer  les  yeux, 
qu’on  le  prive  du  secours  de  ses  sensations  visuelles,  aussitôt  nous 
le  verrons  osciller  sur  place  (juelques  instants,  au  point  (ju’il  faudra 
la  relenii-  pour  l’empecber  de  choir.  C’est  là  le  signe  de  Romherg. 
Dans  les  cas,  où  ce  symptôme  capital  et  précoce  est  peu  net, 
Oppenbeiiu  conseille  défaire,  tout  d’abord,  exécuter  par  le  malade 
un  mouveinimt  de  llexion  du  tronc  tandis  (ju’il  tient  les  yeux  fermés. 


4®  SuiXEs  (JCULAiHEs.  — Exauiinous  l’appareil  visuel  d’un  tabé- 
tique, et  tout  d’abord  envisageons  le  signe  d' Arggll-Hobevlson , 
caractéj  ise  jiar  le  lait  (jueles  j)upilles  ne  répondent  j)lus  à l’exci- 
tation lumineuse,  ne  se  rétrécissent  plus  (juand  on  les  éclaii'e, 
alors  (jue  la  réaction  à l’accommodation  et  à la  convergence  est 
-conservée.  Quehjuelois  le  symptôme  n’est  ([u’ébauché;  les  |)upilles 
se  rétrécissent  encore  à la  lumiî-re  et  se  dilatent  à l’obscurité,  mais 
la  réaction  est  lente,  paresseuse.  Alors  même  (ju’il  (ui  est  ainsi,  la 
valeur  diagnosli(|uc  de  ce  symptôme,  intégral  ou  atténué,  demeure 
considérable. 

Uecherebons  encore  le  myosis-bilaléral  ou  rétrécissement  bilaté- 
De  Fleury.  — Sj'slème  nerveux. 
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raides  pupilles,  l’inégalilé  des  pupilles,  raboliLion  du  réflexe  do 
la  pupille  à la  douleur. 

Les  paralysies  des  muscles  moteurs  de  l'œil  sont  fréquentes  ; 
elles  présentent  ces  deux  particularités  remarquables  : 1“  partici- 
pation très  irrégulière  des  divers  muscles  oculaires  à la  paralysie 
(atteinte  plus  fréquente  du  relevour  de  la  paupière  [supérieure) 
(voy.  fig'.  98);  2'*  caraclîn-e  passager  de  cos  paralysies.  Incurables 


Fifç.  89.  — l'aralysics  dos  iimsclos  iiiDlonr.s  dns  yeux  dans  le  tal)Os.  A droite,  ])ai'a 
lysie  du  rclcvuur  de  la  paupiài  e siipéi’ieure  ; à gauche',  paralysie  du  droil 
externe. 


seulement  à une  période!  tai’divt!  du  tabes,  les  paralysies  oculaires 
disparaissent,  on  ellèt,  spontanément  apià'S  qLiel([ues  semaines  ou 
queb[ues  mois,  jmis  reparaissent  pour  un  Umijes  variable.  Elles  sc 
manifestent  clini(|uemenl , ici  comme  ailleurs,  par  du  strabisme  et 
de  la  di[)lopio  ; c’est-à-dire  (jm;  les  malades  loucbontet  voient  les 
objets  en  double. 

C’est,  enfin,  l’atropbie,  toujoui’s  fatalement  bilatérale,  du  nerl 
opti<iuo,  avec  cécité  consécutive.  A roxamen  opbtalmoscopiciiu'.,  la 
papille  se  montre  décolorée,  d’un  blanc  bleuâtre  (atro])bie  grise!) 
et  très  plane.  La  cécité  n’arrivc  que  graduellement,  précédée  par 
la  diminution  progressive  de  l’acuité  visuelle  centrale,  le  rétrécis- 
sement du  cbamp  visuel  qui  présente,  pour  le  blanc,  tle  profondes 
écbancrures  et  consiste,  pour  les  couleurs,  en  un  rétrécissomenl 
rapide  portant  d’aboi-d  sur  b‘  veiâ  et  sur  le  rouge. 
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Cette  atrophie  grise  de  la  papille,  quand  elle  est  associée  au 
signe  d’Argyll-Kobertson,  permet  presque  d’alTirinerle  tabes,  alors 
meme  que  tous  les  éléments  du  syndrome  clinique  seraient  encore 
peu  marqués.  Elle  peut  être,  avec  la  cécité  qu’elle  provoque,  l’u- 
nicjue  symptôme  de  l’ataxie  locomotrice  progressive.  Parfois  sa 
survenue  semble  marquer  un  temps  d’arrêt  dans  l’évolution  pro- 
gressive du  mal,  et  provo(|uer  une  atténuation  des  autres  symp- 
tômes, notamment  de  rincoordinalioii  motrice. 


Les  douleurs  f(tlgur.\ntes.  — Llles  attirent  1 attention  du  cli- 
nicien bien  plus  par  leur  intensité  et  par  l’atteinte  grave  que 
porte  leur  répétition  à l’étatgénéral,  que  parleur  précocité  et  leur 
constance  : elles  peuvent,  en  effet,  faire  défaut.  Môme  quand  elles 
existent,  elles  peuvent  n’apparaître  que  sous  forme  de  crises,  si  espa- 
cées et  si  brèves,  que  le  maladen’y  prend  garde,  et  incrimine  le rbuma- 
tisme,  un  coup  de  froid.  Dans  certains  cas  malbeureux,  leur  intensité 
et  leur  ténacité  sont  au  contraire  si  désespérantes  (formes  doulou- 
reuses du  tabes),  (ju’elles  épuisent  les  malades  et  provoquent  l’ap- 
parition de  parésies  ou  de  paralysies  des  membres  inférieurs 
(paraplégies  par  inbibition). 

Le  ^type  fulgurant  est  le  plus  souvent  observé.  Le  tabéti([ue 
accuse,  par  crises  plus  ou  moins  espacées  — nous  l’avons  vu  — 
des  douleurs  vives,  mais  borriblement  intenses  qui  brusquement 
le  font  sursauter.  Il  a la  sensation  d’une  brûlure  aiguë  ou  d’une 
piqûre,  traversant  sa  chair  et  disparaissant  avec  la  soudaineté  de 
l’éclair.  La  douleur  lancinante,  à long  trajet,  parcourant  rapide- 
ment le  mefnbre,  de  haut  en  bas,  est  plus  rare.  On  observe  assez 
souvent  la  douleur  térébrante,  comparée  par  les  malades  à la 
sensation  (jue  donnerait  un  instrument  pénétrant  les  tissus,  ou 
bien  encore  des  sensations  de  rongement.  « 11  me  semble  qu’un 
animal  grignotte  mon  talon  »,  disent  parfois  les  tabétiques.  La  dis- 
Iribulion  de  ces  douleurs  est  variable;  le  plus  souvent,  elles  sont 
localisées  aux  mendu'es  inférieurs,  mais  elles  peuvent  envahir  les 
membres  supérieurs  (particulièrement  la  s[)bère  du  cubital),  ou 
quebjuelois  le  li'onc.  Elles  adèctenl  souvent  une  forme  spéciale, 
constrictive,  dite  douleur  en  ceinture,  en  broche,  en  corset,  en 
cuirasse  ; la  sensation  d’un  étau  étreignant  les  j)ieds  constitue  ce 
(ju’on  a[)pelle  la  douleur  en  brodecjuin.  Rarement,  elles  s’étendent 
à la  tête,  donnant  lieu  à une  variété  de  névralgie  laciale  avec  tic 
douloureux  de  la  face. 
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Enfin  elles  gagnent  fréquemment  les  viscères,  réalisant  un  des 
symptômes  les  plus  caractéristiques  et  les  plus  précoces  du  tabes: 
la  crise  gastrique  (Topinard).  Ce  sont  des  paroxysmes  douloureux, 
irradiant  du  creux  épigastrique  au  dos  et  aux  aines  ; des  vomisse- 
ments, d’abord  alimentaires,  puis  muqueux  et  bilieux,  quebjue- 
,fois  sanglants,  apparaissent;  l’état  général  s’altère,  la  tachycardie, 
la  pâleur,  l’angoisse  peuvent  aller  jusqu’à  la  syncope.  C’est  la 
forme  compli'fi'.  Mîiis  l’im  des  Irois  éléments  delà  crise, vomisse- 
menls,  douleurs  gaslri(jues,  symplômes  nerveux  alarmants  peut 
mamiuer.  Leur  durée,  de  (nudcim^s  beui’cs  ou  do  quelques  jours 
en  général,  s’est  éb'vée  à plnsieurs  semaines.  J.  Cli.  iloux,  qui  les 
a de  nouveau  étudiées  récemment,  leur  attribue,  comme  aux  dou- 
b'urs  fnlgui‘ant('s,  une  origiiu'  spinale. 

il  peut  y avoii’  (|uel(iuefois  d(>s  crises  entéralgiques,  vésicales, 
l'énab's,  testiculaii-es.  Souvent  trî'S  douloureuses,  elles  ont  donné 
lieu  à de  fré(juentes  erreurs  de  diagnostic. 


G°  Notons  enfin  b's  tiiouiu.es  oiuecties  de  la  sensiiulitê.  Un  très 
grand  nombrii  de  tabéti(iui‘S,  etcela  de  façon  jtrécoce,  présenUmt  : 

De  V Anal(/csie,  en  îlots  ou  en  ])la(|iies.  I^a  [)lantedu  pied,  la  face 
intei'iie  des  jambes  et  des  cuisses,  la  face  interne  du  bras  et  de 
l’avant-bi-as  av(>c  rannulaire  et  le  petit  iloigt,  au  tronc  surtout  les 
zones  mammaires,  tbivieiment  tout  à fait  insensibles  à la  douleur. 

On  j)Ourra  pincer  fortement  la  ()oau  de  ces  régions,  y enfoncer  des 
aiguilles,  sans  pi'ONotpier  clu'zle  malade;  la  nioindi'e  réaction  dou- 
loureuse. Dans  d’autr<‘s  cas,  la  sensation  douloureuse  seiai  perçue,  ’ 
et  même  insup|)ortable  (lijqeei'eslbésie  tabétiepie),  mais  elle  le  sera  | 
avec  un  retaial  de;  (luebjue.s  second(;s  sur  la  sensation  tactile.  Rare-  tî 
ment,  une  seule  pi(|ûre  provoijuc  deux  douleui's  (rappel  de  sensa-  ^ 
tion).  Chose  curieuse,  cette  analgésie,  ou  perte  delà  sensibilité  à w 
la  douleur,  coïncide  pajd’ois  avec  la  consei'vation  de  la  sensibilité  2 
au  tact  et  à la  température  elle  malade,  (jue  la  piqûre  profonde  de 
l’épingle  ne  faitpas  soulfrir, laperçoiteependant  entant  que  sensa- 
tion de  contact. 

Plus  tard,  avec  les  progrès  du  mal,  les  autres  modes  de  la 
sensibilité  s’altèrent  à leur  tour,  et  dans  ces  mômes  zones,  déjà 
insensibles  à la  douleur,  nous  constatons  : 

De  Vanesikèsie  proprement  dite  (perte  de  la  sensibilité  au 
contact).  L’attouebement  légci-  de  l’aiguille  exploratrice  n’est  plus 
que  mal  ou  pas  perçu.  ()n  note  aussi  des  erreurs  de  localisation,  ^ 
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le  sujet  së  croyant  efllcuré  par  l’aiguille  ou  frôlé  par  le  pinceau, 
loin  du  lieu  où  on  l’a  touché,  voire  suri  autre  membre  (allocliirie). 
La  sensibilité  à la  pression  est  émoussée,  la  sensation  du  relief 
des  objets  perturbée.  Le  malade,  alors  que  la  plante  de  ses  pieds 
repose  sur  un  plancber  ferme  et  uni,  a la  sensation  de  marcher 
sur  du  coton,  sur  une  épaisse  feuille  de  caoutchouc,  et  queb[ue- 
fois  le  sol  lui  semble  dénivelé.  C’est  là  l’iin  des  symptômes  les 
plus  fréquents,  les  plus  précoces,  les  plus  importants  du  tabes. 

On  observe  enlin  de  la  perte  de  la  sensibilité  cutanée  et 
profonde  au  passage  du  courant  faradique  et  de  la  tbermanes- 
tbésie.  Habituellement  la  sensibilité  à la  chaleur  persiste  la 
dernière,  bien  que,  dans  quelques  cas  — les  exceptions  no  sont 
pas  rares  en  clinique  neurologiciue  — la  tbermanoslbésie 
survienne  avant  la  perte  de  la  sensibilité  tactile,  chez  un  sujet 
déjà  analgésiciue.  Cette  perte  de  la  notion  du  chaud  et  du  froid, 
avec  conservation  de  la  sensibilité  tactile,  c’est  le  phénomène 
communément  désigné  sous  le  nom  de  « dissociation  syringo- 
myélique  » (voy.  le  chapitre  Syringomyélie) . 11  estulile  de  retenir 
qu’on  le  peut  observer  dans  le  tabes  et  dans  nombre  de  maladies 
de  la  moelle  épinière,  et  qu’il  n’a  pas  la  valeur  do  signe  patho- 
gnomonique que  l’on  tendait  naguère  à lui  attribuer. 

Un  a beaucoup  discuté  sur  la  topographie  exacte  do  tous  ces 
troubles  sensitils.  Un  grand  nombre  do  neurologistes  considèrent 
les  plaques,  les  îlots  d’analgésie  ou  d’anesthésie  du  tabes  comme 
témoignant  d une  distribution  radiculaire,  c’est-à-dire  d’une  distri- 
bution dans  laquelle  les  régions  insensibles  s’étendent  sur  la 
totalité  ou  une  partie  des  bandes  culanées  longitudinales  et 
'parallèles  à 1 axe  du  membre  innervé  par  une  meme  racine 
spinale.  Elle  est  l’analogue  de  celle  qui  s’observe  dans  la  com- 
pression de  la  moelle  (voir  cotte  maladie)  ])Our  Ilitzig,  Laebr, 
Déjerine,  ^larinesco.  Dans  (jueb[ues  cas,  les  zones  anesthésiques 
et  analgési(|iies  n’occupent  pas  des  bandes  longitudinales  et 
parallèles  à 1 axe  du  membre,  mais  des  segments  de  ce  membre, 
limités  en  haut  et  en  bas  par  des  lignes  perpondicidairos  à cet  a.xe. 
C est  la  distribution  segmentaire,  en  gant,  en  bi'acelet,  en 
mitaine,  en  gigot,  de  la  sensibilité.  Pour  nombre  de  neui'ologistes, 
cette  variété  d anesthésie  devrait  être  mise  au  compte  de  l’hystérie 
surajoutée  au  tabes. 

Itds  sont  les  groupes  de  symj)tôm(!S  [)rimordiaux  qui  constituent 
notre  syndrome  tabétique.  L(;ur  importance  est  capitale.  Ils  ne 


230 


MALADIES  DE  LA  MOELLE  ÉPINIÈRE 


comprennent  pas  cependant  toute  la  symptomatologie  si  riche  du 
tabes,  et  il  reste  à décrire  un  certain  nombre  de  signes  de  valeur 
secondaire.  Classons-lcs  selon  les  diverses  fonctions  nerveuses 
dont  ils  constituent  une  perversion. 


Troubles  moteurs.  — Les  troubles  des  réflexes  tendineux  font 
partie  du  grand  syndrome  tabétique.  Les  réllexes  cutanés  dispa- 
raissent aussi  au  cours  de  l’ataxie  locomotrice  progressive.  Le  fait 
se  vérifie  particulii'rement  à la  plante  du  pied,  où  la  flexion  des 
orteils  et  le  retrait  du  membre  ne  répond  plus  au  cbatouillement; 
de  meme  au  tiers  su[»érieur  de  la  face  interne  de  la  cuisse,  dont  le 
frôlement  ne  provoipn^  jibis  l’ascension  du  testicule  correspondant 
(réllexe  créniasiérien)  ; en  promenant  d’arrière  en  avant  l’index 
sur  la  face  inférieure  du  gland,  l’autre  main  appliquée  sur  le  péri- 
née, on  consi.ate  qui'  b>  muside  bulbo-caverneux  ne  se  contracte 
plus.  Disons  jiourtant  que  l’on  signale  l’exagération  du  réllexe 
cutané  abdominal  et  du  réllexe  épigastrique  au  début  du  tabes. 


’J’rouhles  de  la  sensirilité.  — En  dehors  des  douleurs  fulgu- 
rantes et  lancinantes  <b's  tabétiques,  on  peut  observer  des 
engourdissemenls  et  des  fourmillements  passagers,  des  crises  de 
fatigue  et  de  courbature  musculaire  (Pitres),  des  sensations  sub- 
jectives de  chaleur  (d,  surtout  de  froid  : l’ataxique  est  en  général 
un  frileux  id  se  couvre  d’éjiais  vêlements  de  laine,  môme  en  été. 
On  peut  observer  suri, ont  des  troubles  de  la  sensibilité  profonde, 
en  particulier  de  ce  (|u’oii  a apju.dé  le  sens  musculaire.  Comman- 
dons, en  elfet,  au  malade  de  fermer  les  yeux,  llécbissons  lui 
ensuite  l’index  ou  le  médius  sur  la  main  ou  encore  la  main  sur 
l’avant-bras  et  mainUuions-les  llécbis  : il  dira  n’avoir  pas  conscience 
exacte  de  la  position  de  ses  doigts  ou  do  sa  main,  ou  môme  n’en 
avoir  pas  conscience  du  tout;  beaucoup  ajouteront  que,  couchés, 
ils  « perdent  leurs  jambes  dans  leur  lit  ».  La  notion  de  jiosition 
des  membres  est  donc  abolie.  Disparaît  encore  la  sensation  qui 
chez  riiomme  normal  est  provo(|uée  jiar  la  contraction  musculaire, 
la  notion  du  mouvement  actif,  ainsi  que  le  pouvoir  d’évaluer  les 
poids  divers  i|u’on  place  dans  la  main  ou  qu’on  attache  au  jiied. 
L’absence  de  ces  Irois  notions  constitue  jirincijialement  ce  ([u’on 
a appelé  la  perte  du  sens  musculaire.  Il  faut  y joindre  la  perte  de 
;a  sensibilité  articulaire.  L’apjilication  sur  le  tibia  d’un  diapason 
en  vibration  (Egger)  n’est  plus  perçue  (perte  de  la  sensibilité 
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osseuse)  ; enfin  il  y a disparition  du  sens  stéréognostiquo  par  lequel 
est  apprécié  le  contour  et  le  relief  des  objets  : les  yeux  fermés, 
le  malade  ne  distingue  plus  un  sou  d’une  bille,  par  exemple,  ou 
d’un  bouton  de  chemise. 

On  a noté,  dans  quelques  cas,  l’analgésie  des  globes  oculaires  à 
la  pression  (Roche  et  Abadie),  celle  de  la  trachée  (Sicard),  du  creux 
épigastrique,  de  la  glande  mammaire,  du  testicule  (Pitres).  La 
malaxation  du  cubital  dans  la  gouttière  épitrocbléo-olécranienne 
peut  également  n’amener  aucune  réaction  douloureuse. 


Troubles  des  org.^nes  des  sens.  — Nous  avons  insisté  sur  l’im- 
portance de  premier  ordre  des  troubles  visuels,  nous  ajoutons  ici  le 
larmoiement  (épipbora).  Du  côté  de  l’appareil  auditif,  on  note  dans 
certains  cas  une  bypo-acousie  pouvant  aller  jusqu’à  la  surdité; 
d’autres  fois  le  malade  est  sujet  à des  bourdonnements  d’oreille, 
il  entend  des  sifllements,  des  sons  aigus.  On  a signalé  l’hypera- 
cousie  et  des  phénomènes  vertigineux  du  type  décrit  par  Ménière. 

Les  sens  de  l’odorat  et  du  goût  sont  quelquefois  notablement 
diminués  ou  pervertis. 


Troubles  trophiques.  — Moins  fréquents  que  les  troubles  mo- 
teurs, ils  sont  souvent  très  caractéristiques  : ils  portent  sur  les 
os,  les  articulations,  les  muscles,  le  tissu  sous-cutané,  les  ongles  et 
la  peau. 

En  première  ligne  se  placent  les  arlhropalhies  du  tabes.  Charcot 
fut  le  premier  à les  étudier  (1808).  On  les  rencontrerait  en 
moyenne  4 à o fois  sur  dÜO  cas  d’ataxie  locomotrice.  D'une  façon 


générale  on  peut  dire  qu’une  femme  atteinte  de  tabes  a plus  de 
chances  de  présenter  des  arthropatbies  (ju’un  sujet  mâle  placé 
dans  les  mômes  conditions.  A quelle  phase  de  l’évolution  du 
tabes  doit-on  les  situer?  Ou  en  voit  de  précoces,  se  manifestant 
avant  1 incoordination,  jjendant  la  période  pi‘éataxi([uede  Ducbenne; 
il  semble  toutelois  f|ue  c’est  plus  tardivement,  alors  que  les 
troubles  moteurs  existent  depuis  longtemps,  (ju’on  les  voit  com- 
munément apparaître. 

\j{i  plus  souvent,  l’artliropatliie  atteint  le  coude,  la  bancbc,  le 
j)ied,  plus  particulièrement  encore  le  genou.  Rarement  elle  se  loca- 
lise au.x  articulations  de  la  mâchoire,  des  doigts,  de  la  main,  des  ver- 
tèbies.  \ oici  quels  sont  les  grands  cai'actères  de  rarlbropalhie 
tabeti([ue  . Un  malade  voit  en  (|ueb[ues  heures  une  de  ses  articu- 
lations augmenter  rapidement  de  volume  et  souvenl  prendre,  en 
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une  seule  nuit,  des  dimensions  considérables.  A l’examen,  on 
constate  une  déformation  énorme,  un  gonflement  très  prononcé, 
étendu  à l’article  entier.  S’il  y a de  l’œdème,  il  est  très  spécial, 
dur,  ne  laissant  pas,  après  la  pression  digitale,  l’empreinte  en 
godet  caractéristique  des  autres  œdèmes.  Mais  ce  qui  est  absolu- 
ment particulier  à cette  lésion,  c’est  son  indolence  : on  peut  per- 
cuter l’articulation  malade,  la  faire  jouer  rapidement  et  violemment, 
point  de  douleur  appréciable.  On  voit  généralement  l’artliropathie 
évoluer  vers  l’im  des  termes  suivanls  : ou  bien  il  y a tendance 
nettement  atropbi(|ue  avec  laxité  ligamenteuse  permettant  un  jeu 
trÎ!S  étendu  de  l’articulation  dont  les  segments  conslitutifs  sont 
d’une  mobilité  invraisimiblable  (uumibre  de  pantin,  jambe  de  poli- 
chinelle), voire  meme  de  véritables  luxations;  ou  bien,  et  cela  est 
moins  fré(iuent,  l’iirlbropatbie  évolue  vei’s  le  type  liypertro[)bi(|ue  ; 
il  y a formation  (b^  corps  osseux  articulaires,  de  bourrelets  épi- 
pbysaires,  le  tout  tendant,  vers  la  soudure,  vers  une  ankylosé  par- 
fois exti-ème.  Ici,  comme  dans  toutes.b's  artbropatbies,  les  muscles 
voisins  de  la  jointure  malade  s’ali’opbimit,  et  souvent  d’une  manière 
lrî‘s  marquée. 

Ces  caractîu’cs  donnent  une  idée  d’ensemble  sur  l’aspect  cli- 
ni(|u('.  fies  artbro|)albi(îs  tabéti(|ues  : mais  la 
localisation  de  ce  trouble  tro|)bi(|ue  peut  ame- 
ner d(fs  caractÎM’es  Irî's  s[)éciaux  ; c’est  ainsi 
([u’il  nous  faut  faire  une  j)lace  à part  au  « pied 
tid)éti(|ue  » (Charcot),  il  faut  entendre  par  là, 
l’enseiublc  des  lésions  osseuses  et  articulaires 
qui,  quand  elles  IVajipent  le  pied,  caracté- 
risent cette  artliropatbie.  Le  pied  tabétique 
ofl're  à rexamen  une  voûte  plantaire  afl'aissée, 
des  métatarsiens  déviés,  un  épaississement 
notable  du  bord  interne  du  pied,  un  élargisse- 
ment de  la  région  du  cou-de-j)ied  par  aug- 
mentation de  volume  des  malléoles.  L’indo- 
lence caractéristiiiue,  la  brusf|uerie  plus  ou 
moins  grande  du  début,  s’observent  ici  comme 
dans  les  autres  arLliro[)atbies  (voy.  lig.  90). 

Les  alléralioiis  des  os  se  manifestimt  sui- 
toLit  cliniquement  jiar  la  friabilité  de  leur  tissu 
et  la  facilité  avec  la(|uelle  se  produisent  leurs 
fractures  (fractures  spontanées  des  tabéti(jues).  Ces  accidents 
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sont  indolents  et  guérissent  souvent  assez  bien  : la  tendance  aux 
gros  cals  et  à la  pseudartiirose  n’est  cependant  pas  exception- 
nelle. 

La  colonne  vertébrale  est  sujette  a des  delormations  assez  fre- 
quentes dans  lesquelles  il  faut  faire  la  part,  et  des  fractures  spon- 
tanées qui  peuvent  se  produire,  et  des  arthropatliies  qui  semblent 
fré(juemment  coexister. 

On  note  assez  souvent  des  troubles  musculaires  dans  l’ataxie 
locomotrice,  au  premier  rang  se  place  V amyotrophie.  Son  siège 
de  prédilection  est  le  membre  inférieur,  où  la  fréquente  dégéné- 
rescence des  extenseurs  amène  le  pied  bot,  à type  varus  équiii, 
décrit  par  Jolfroy.  L’amyotrophie  peut  frapper  les  membres  supé- 
rieurs et  y débute  par  les  petits  muscles  do  la  main.  C’est  une 
atrophie  musculaire  sans  secousses  fibrillaires  et  habituellement 
sans  réaction  de  dégénérescence;  son  évolution  est  lente. 

Quant  aux  couches  tégumentaires  superficielles,  elles  présentent 
les  altérations  les  plus  variées.  Énumérons  les  épaississements  épi- 
dermiques, les  lipomes  circonscrits,  les  éruptions  diverses  (zona, 

I herpès,  pseudo-iclityose,  etc.),  les  ecchymoses  spontanées,  la  gan- 
’ grène  spontanée  (Jolfroy),  l’hyporhydrose  ou  l’anhydroso,  la  chute 
des  dents,  les  troubles  unguéaux  surtout,  si  variés,  allant  depuis 
la  simple  striation  ou  cannelure  anormale,  la  disposition  on  cro- 
chets, l’aplalissement  en  écailles,  jusqu’aux  chutes  récidivantes. 
Mais,  dans  celte  catégorie,  la  grande  place  doit  être  réservée  au 
mal  perforant  tabétique,  ordinairement  plantaire.  11  se  caractérise 
par  son  indolence,  sa  tendance  à creuser  en  profondeur  et  à réci- 


diver dès  que  le  malade  se  met  à marcher. 

Quelle  est  la  genèse  de  ces  troubles  trophiques,  de  ces  arthropa- 
tliies  en  particulier  ? .lolfroy  et  Charcot,  Pierrot,  Liouville,  mettent 
ces  désordres  sur  le  compte  d’une  lésion  médullaire,  localisée  aux 
cornes  anlérieui-es.  Selon  d’autres  neurologistes,  on  particulier 
Déjerine,  les  arthropatliies,  l’amyotrophie  pourraient  être  attribuées 
à la  névrite  des  filets  nerveux  qui  se  rendent  aux  os,  aux  articula- 
tions et  aux  muscles. 


TitouBLEs  viscÉHAU.x.  — Lcs  troulilcs  laryngés  méritent  de  nous 
■ arrêter.  A cote  de  paralysies  des  muscles  du  larynx,  visibles  au 
laryngoscope,  et  portant  tantôt  sur  les  constricteurs  (voix  bitonale) 
tantôt  et  plus  souvent  sur  les  dilatateurs  delaglotte  (dyspnée  con- 
tinue surtout  marquée  pendant  l’elfort);  à côté  de  phénomènes  de 


234 


MALADIES  DE  LA  MOELLE  ÉPINIÈIIE 


toux  spasmodique  (coqueluche  tabétique  de  Fournier),  il  existe  de 
véritables  accès  de  suffocation,  avec  angoisse,  tirage  sus  et  sous- 
sternal,  cyanose  extrême.  Ils  sont  exceptionnellement  mortels. 
Pendant  ces  accès,  le  malade  peut  perdre  connaissance  et  tomber 
comme  foudroyé;  c’est  V ictus  laryngé  de  Charcot.  Le  vertige  la- 
ryngé, enfin,  comprend  les  cas  où  l’accès  laryngé  est  suivi  de  ver- 
tige et  d’attaques  épileptiformes. 

hdi  jndssance  génésique  est  généralement  très  atteinte  dans  tout 
tabes  confirmé.  ’J’outàfait  au  début,  on  note  souvent  une  fréquence 
anormale  des  éi’ections  et  une  exaltation  du  pouvoir  génésiijue, 
parfois  des  jiollutions  nocturnes  répétées.  Mais  avec  les  progrès 
de  l’ata.xie  s’installe,  (m  rî-gle,  une  impuissance  souvent  absolue 
qu’accompagne  une  abolition  totale  des  désirs  sexuels.  Chez  la 
femme,  les  troiibb*s  génitaux  marchent  parallèlement  : la  phase 
d’excilation  primitive  est  reinar(juable,  assez  souvent,  pai'la  sur- 
venue de  ci'ises  clitoridiennes  (Pitres)  (jue  constituent  des  spasmes 
éroti(|ues  absolument  spontanés,  et  complets,  avec  sécrétion  vulvo- 
vaginale. 

Les  vaisseaux  sont  lVé([ucmment  frappés  de  sclérose  au  cours  du 
tabes  : au  cœur,  on  note  des  lésions  parfois  mitrales,  beaucoup 
plus  souvcMit  aorliques.  C’e:st  probablement  aux  lésions  d’atbérome 
de  raj)par(iil  cardio-aorti(|U(,‘,  aux  altérations  du  pneumogastri([UO, 
qu’on  doit  rapporb;r  les  crises,  jiarfois  signalées,  d’angine  de  poi- 
trine. Jja  tacbycardi(i  d(‘s  ataxi(iues  parait  souvent  liée  au  goitre 
exopbtalmi(|ue  (jui  s’associe  (|ueb|uefois  au  tabes. 

Ciu.déci  il  desaccès  congiîstifs  delà  face,  avec  ou  sans  migraine 
de  rabaissiunent  de  la  température  centrale  (Marie  et  (luillain). 

ILajtparcil  cérébral  est  loin  d’être  intact  dans  tous  les  cas  de 
tabes.  C’est  ainsi  que  la  inarcbe  cbroni(jue  de  l’affection  peut  être 
lirusquement  coupée  d’atta(|ues  dites  apoplectiformes  ou  d’accès 
épileptiformes.  Quant  h l’état  mental,  il  peut  être  altéré  vers  la  fin 
de  l’affection,  où  la  dépression  psyclubpio  confine  (|uebiuefois  au 
gâtisme.  On  a décrit  des  fo^’ines  d’excitation  cérébrale  tirs 
accentuée. 


11  n’est  lieureuscrncnL  pas  de  tabétique  (|ui  présente  au  complet 
la  série  des  symptômes  [irécédemment  exposésù  Ce  (|u'on  doit 
recbereber  et  ce  que  le  jilus  souvent  on  trouve  chez  les  malades  — 
nous  l’avons  dit  — c’i'st  le  syndrome  tabétique,  ce  sont  les  six 
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groupes  de  symptômes  cardinaux  du  mal.  Ils  sont  presque  toujours 
constatables,  dans  la  plupart  des  cas,  à une  certaine  phase  de 
l’ataxie  locomotrice  deDuchenne.  Les  autres  troubles  accompagne- 
ront ce  syndrome,  en  nombre  variable  et  toujours  à titre  de  mani- 
festations moins  constantes.  Il  faut  savoir  cependant  que  les  symp- 
tômes les  plus  fréquents  du  tabes,  les  troubles  de  la  sensibilité, 
l’incoordination,  peuvent,  tout  au  moins  au  début,  avoir  une 
localisation  inliabituelle,  et  il  en  résulte  des  variétés  cliniques, 
parmi  lesquelles  il  faut  comprendre  surtout  ; 

Le  tabes  supérieur  ou  cervical  (jui  se  manifeste  surtout  par  l’alté- 
ration des  fonctions  motrices  et  sensitives  des  membres  supérieurs 
alors  que,  parfois,  les  membres  inférieurs  restent  absolument 


sains. 

Le  tabes  cérébro-bulbaire,  dans  lequel  le  maximum  des  signes 
s’observe  du  côté  des  yeux,  de  l’ouïe.  C’est  dans  ces  cas  qu’on 
observe  une  particulière  fréquence  des  troubles  laryngés,  respira- 
toires et  cardiaques. 

Il  est  enfin  une  forme  de  tabes,  simulant  une  lésion  du  cône 
terminal  (cas  de  Déjerine).  Pour  la  symptomatologie  du  cône  ter- 
minal, voir  le  chapitre  : Compression  de  la  moelle. 

Très  fréquemment,  l’ataxie  confirmée  coïncide  avec  l’hystérie  qui 
enrichira  le  tableau  clinique  de  manifestations  particulières  qu’il 
faudra  savoir  rapporter  à leur  véritable  cause  : paraplégies,  troubles 
particuliers  delasensibililé  (voy.  l’hystérie).  Onanoté  la  coexistence 
du  tabes  avec  la  maladie  de  liasedow,  la  syringomyélie,  la  myélite 


transverse,  la  sclérose  des  cordons  latéraux,  diverses  localisations 
de  la  syphilis  sur  les  centres  nerveux  (myélite  sypliiliti(|ue,  etc.). 
Quant  à ses  rapports  avec  Va.  paralysie  générale  progressive,  ils  ont 
été  maintes  fois  constatés,  tant  clini([uement  qu’anatonii([uement, 
à tel  point  cjue  certains  auteurs,  avec  Raymond,  Nageotte,  ont 
identifié  les  deux  affections.  Quand  ils  coexistent  c’est,  en  général,  le 
tabes  qui  précède,  la  paralysie  générale  progressive  qui  suit  ; sans 
doute  est-ce  à la  paralysie  généi’ale  qu’il  faut  attribuer  la  série 
des  troubles  rneiitau.x,  dits  tabéti(jues. 


Marche,  durée,  terminaison,  pronostic.  — La  mai’cbe  du 
tabes  est  essentielleineut  cbroni(|ue.  Duchenne  (île  Roiilogne.)  et, 
avec  lui,  les  classi(|ues,  y distinguaient  une  [)bas(i  de  début,  [)ériode 
preataxif[ue  coiuj)renant,  gi'oupés  diversement,  les  éb'-ments 
capitaux  de  la  maladie,  une  phase  d’iiicooialinatioii  motrice,  et 
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enfin  une  phase  terminale  de  généralisation  du  processus  mor- 
bide, phase  de  cachexie;  tout  cela  durant,  en  moyenne,  de 
dix  à quinze  ans.  C’est  bien  là,  en  effet,  la  survie  ordinaire  des 
tabétiques;  ce  qui  est  moins  exact,  en  revanche,  c’est  de  schéma- 
tiser ainsi  la  marche  de  la  maladie  en  trois  périodes  par  rapport  à 
la  date  d’apparition  de  rincoordination  motrice.  A côté  des  cas  qui 
légitiment  cette  division  — début  du  mal  par  des  crises  gastriques, 
avec  signe  d’Argyll-Uobertson  et  abolition  des  réllexes  sans  incoor- 
dination, ou  par  des  lroul)les  vésicaux  avec  impuissance,  douleurs 
fulgurantes,  afiolition  des  réflexes  ou  analgésie,  encore  sans 
incooi'dinalioii  — il  en  est  d’autres  où  l’ataxie  occupe  véritable- 
ment la  [)remit‘re  place  dans  les  préoccupations  du  mahule  et  dans 
les  ofiservalioiis  du  médecin. 

Il  faut  tenir  compte,  enfin,  de  certaines  variétés  cliniques  de 
moindre,  importance,  réalisées  j>ar  des  malades  qui  demeurent 
amauroli(iU(‘s  peudaiit  de  longues  années  sans  présenter  d’autre 
maiiifestatioii  nette  de  la  myélopathie  causale  que  leur  atrophie 
papillairt',  ou  chez  lesquels  un  symptôme  plus  rai'C,  mais  assez 
caracléi‘isli(|ue.  et  donnant,  l’éveil,  crise  laryngée,  chute  des  ongles, 
ou  (!('  (|iiel(|ues  dents,  devance  de  longtemps  la  série  tahéti(jue. 

La  marche  du  tabes  jumtètre  extrêmement  lente  et  le  mal  durer 
trente  ans  et  davantage,  soit  (|ue  l’évolution  on  soit  entrecoupée 
d(‘  temps  d’arrêt  (ixtrêimmient  ])rolongés,  soit  (ju’une  atrophie 
papillaire,  avec  cécité  consécutive,  vienne  atténuer  les  symptômes 
(|ui  s’étaiiuit  installés  déjà  et  empêcher  la  survenue  des  autres 
('l'ahes  enrayé  par  la  cécité).  .Mais  il  y a,  par  contre,  des  tabes  à 
marebe  rapide  : dans  le  labes  amijolroijhiqiic  de  Chrétien  otTbomas, 
l’incoordination  motrice  compli'te  et  surtoutla  paralysie  avec  amyo- 
trophie évoluent  de  façon  [)res(iue  subaiguë,  et,  n’était  le  signe 
d’Argyll-Rübertson,  on  méconnaîtrait  la  nature  véritable  de  l’affec- 


tion. 

La  morl  est  la  tei'ininaison,  on  peut  dire  fatale,  de  l’ataxie  loco- 
motrice progressive.  Dans  l’état  actuel  de  nos  connaissances,  la  lit- 
térature ne  compte  pas  de  cas  de  guérison  incontestable.  La  mort 
survient  dans  la  cachexie,  à la  période  paralytique,  alors  que  le 
malade  affaibli,  amaigri,  totalement  impotent,  est  depuis  longtemps 
condamné  au  lit;  elle  est  due  maintes  fois  à une  affection  intercur- 
rente, lubei’culose  ou  j)neumonie,  (|ui  achève  de  tuer  un  organisme 
où  les  forc(!S  vitales  s’affaissent  depuis  longtemps.  Plus  i-arement, 
l’issue  fatale  dépend  d’une  infection  urinaire,  par  cystite  et  pyélo- 
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néphrite,  des  escarres,  du  décubilus  d’une  syncope,  de  l’aspliyxie. 

Ces  considérations  coiiiniandent  le  pronosiic . L incurabilité  du 
processus,  la  fréquence  des  douleurs  fulgurantes,  gastriques  et 
. autres,  la  précocité  de  l’incoordination  et  des  troubles  vésicaux, 
la  survenue  éventuelle  d’une  atrophie  papillaire  avec  cécité  consé- 
cutive, la  possibilité  d’une  complication  telle  que  la  myélite  trans- 
verse  ‘ ouïes  attaques  apoplectilormes,  la  terminaison  par  paralysie 
Générale  tout  concourt  à l’assombrir.  Seules,  les  observations  où 
la  maladie  évolue  lentement,  avec  temps  d’arrêt  prolongés  ou  avec 
incoordination  très  tardive,  en  sorte  ([ue  le  malade  pouvait  partici- 
per à la  vie  commune,  en  atténuent  un  peu  la  rigueur. 

Diagnostic.  — 11  existe  toute  une  série  d’alTections  susceptibles 
de  faire  penser  à l’ataxie  locomotrice  progressive,  et  leur  ressem- 
• blance  avec  la  maladie  de  Ducbenne  leur  a fait  donner  le  nom  de 
« pseudo-tabes  ». 

.Notons  d’abord  la  série  dos  pseudo-tabes  infectieux  ou  toxiques 
(diphtérie,  alcool,  plomb,  arsenic);  ce  sont  en  réalité  dos  polyné- 
vrites. Ils  présentent  en  commun  avec  la  maladie  de  Ducbenne 
des  douleurs  à caractère  quelquefois  fulgurant,  do  l’abolition 
des  réflexes  tendineux,  de  l’incoordination,  du  signe  de  Romberg 
(voy.  les  polynévrites).  Mais,  ils  en  diffèrent  par  l’absence  du 
signe  d’Argyll-Robertson,  par  la  douleur  à la  pression  des  masses 
I musculaires,  par  une  distribution  non  radiculaire  des  troubles  de 
la  sensibilité,  enlin  et  surtout  par  une  marche  beaucoup  plus  rapide 
et  une  étiologie  non  syphilitique  (angine  diphtérique  dans  les  poly- 
névrites post-dipbtéri(|ues,  alcoolisme,  saturnisme  dans  les  polyné- 
vrites toxiques).  On  verra,  au  chapitre  Rtiologie,  l’importance 
étiologi(jue  de  la  syphilis  dans  le  tabes  et  l’appoint  qu’elle  apporte 
au  diagnostic. 

Dans  les  cas,  où  le  poison,  chimique  ou  bactérien,  a produit  des 
ravages  multiples  (amyotrophie,  paralysies  limitées  au.x  e.vtenseurs 
du  pied  par  e.xenq)le)  et  dont  (luebiues-uns  sont  étrangers  au.x 
manilestations  habituelles  de  l’ata.xie,  le  diagnostic  est  singulière- 
ment facilité. 

Le  pscmlo-labes  neura>ilkc nique  n’a  pas  les  symptômes  objectifs 
.de  l ataxie  (troubles  delà  sensibilité,  signe  d’-\i‘gyll-Hobertson, 
abolition  totale  des  réflexes  tendineux),  et  même  les  troubles  (lui 


1.  Voir  le  eliaitilre  îles  myéli'.es. 
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simulent  le  tabes,  les  vertiges,  la  pseudo-incoordination,  y atrectent 
une  allure  particulière  qui  ne  prête  guère  à la  confusion.  Mais  il 
est  bon  de  ne  pas  oublier  que  parfois  le  tabes  débute  par  un  ensemble 
de  signes  neurastbéniques  pouvant  précéder  de  longtemps  l’évolu- 
tion de  la  maladie  de  Duchenne. 

Ualaxie,  dite  hyslcrique,  n’a  que  des  rapports  assez  lointains 
avec  la  maladie  de  Duchenne.  11  ne  s’agit  pas  d'incoordination, 
mais  d'un  trouble  particulier,  V as! asie-ahasie  ou  impossibilité  de  se 
tenir  debout  et  de  marcber  (voy.  Hystérie).  Au  lit,  ces  malades 
ont  uiu!  motiiilé  tout  à fait  normale,  et  ne  présentent  pas  ti'aces 
d’incoordinalion. 

\A\scl<‘rusc  en  plaquent,  se  reconnaît  à la  présence  du  uystagmus, 
au  treml)lement,  <à  l’imdiarras  s])écial  delà  parole,  à l’exagération 
des  réllexes;  la  démai-cbe  n’y  (>st  point  ataxi(iuc  mais  cérébello- 
sj)asmodi(|ue  ou  spasmodi(|ui;  scmlement  (voy.  Sclérose  en  pla(|ues).> 

Quant  (à  la  maladie  de  Friialreich , à la  s//rin//omqi'lie,  aux  lé- 
sions céréhelleuses , (dli‘S  [H'uvimiI,  par  (|uid(|iie  coté,  prêter  à 
confusion  av(sc  l’ataxie  locomoliâci^  progressive.  Les  éléments  de 
leur  diagnostic  (lillére.nli(d  seront  mieu.x  ;i  bmr  j)lac(^  (juand  nous 
Iraib'i'ons  de,  cbacunc  de,  ces  maladies,  il  nous  reste  à signaler 
le  dialdle  (pii  peut  revêtir  une  symptomatologie  nerveuse  (dou- 
leurs, abolition  des  rélle.xns  teiidineii.v  et  cutanés),  et  faire  penser 
au  tabes  ; mais  il  ne  comporb',,  en  re,vancbe,  ni  les  troubles  radi- 
culaires de  la  sensibilité,  ni  les  troubles  vésicaux,  ni  surtout  le 
signe  d’Argyll.  « .le  n’ai  non  |dus  jamais  rencontré  dans  cette 
allèction  »,  dit  le  professeur  Pitres,  « l’analgésie  éj)igastri([ue  pro- 
fonde et  l’analgésie  testicnlain!  (pii  s’observent  si  communément 
dans  le  tabes  » (Société  do  biologie,  b décembre  ll)ü2).  On  est,  en 
outre,  édiliéjiar  l’analyse  des  urines  ipi’il  est  toujours  indispensable 
de  prati(pier.  Jj’cryo//.s7m?  enlin,  avec  son  tabes  ergotique  (Tuczeclc) 
et  \' anémie  pernicieuse  (Licbtbeim,  Minnicb),  dans  lesquels,  entre 
autres,  mampientles  signes  pupillaires,  ont  pu  prêter  à confusion. 

On  voit,  par  ce  qui  précède,  (pie  la  recbercbe  systématique  des 
signes  cardinaux  du  tabes  permet  le  plus  souvent  d’arriver  au 
diagnostic.  On  ne  négligera  pas  non  plus  l’importance  étiologi(pie 
des  antécédents  sypbilitiipies.  Peut-être  la  lymphocytose  du  liquide 
céphalo-rachidien,  constatée  au  cours  de  l’ataxie  locomotrice  pro- 
gressive par  VVidal,  Monod,  Acbard,  Mabinski  etNageotte,  .Jolfroy 
et  nombre  d’observateurs,  pourra-t-elle  devenir  un  ajipoint  dia- 
gnostique des  plus  précieux.  On  en  peut  dire  autant  de  l’étude 
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’ liéniatologique  du  Uibcs  qui  a inonlré  a (xiorgio  Pardo  (^Rivisla 
, . mensile  di  Neuropath.  e psj/ch.,  1®'' mai  1901),  à Klippel  el  Lefas 
(Archives  générales  de  médecine,  28  avril  1903)  l’exisLeuce,  dans 
coite  maladie,  comme  dans  la  paralysie  générale  progressive, 
•run  désé(iuilil)re  de  la  formule  leucocytaire  normale  « qui  se 
traduit  au  début  par  une  augmentation  des  polynucléaires  et  plus 
! . tard  des  lymphocytes.  Au  début,  il  existe  une  infection  avec  réac- 
tion de  rorganisnie  se  traduisant  par  la  polynucléose  et  parfois 
l’apparition  de  globules  rouges  nucléés  ; à la  seconde  et  à la  troi- 
sième période,  l’organisme  ne  réagit  plus  et  on  a les  signes  d’une 
infection  torpide  (mononucléose  lympbocy tique)  » (Klippel  et 
Lefas). 


Anatomie  pathologique.  — Alors  que  la  multiplicité  des  mani- 
festations symptomatiques  du  tabes  se  prête  fort  mal  à une  déüni- 
tion  clini([ue  de  cette  maladie,  l’anatomie  patliologi((ue  y est  au 
contraire  susceptible  d’être  ramenée  à une  formule  : l’ataxie 
locomotrice  progressive  répond  à la  sclérose  des  cordons  posté- 
rieurs et  à l’alropliie  des  racines  rachidiennes  (Bourdon  et  Luys. 
Archives  générales  de  médecine,  1801). 

^lais  la  partie  spinale  du  névraxe  n’est  pas  exclusivement 
malade  dans  le  tabes;  nous  devons,  en  plus  de  ce  qu’on  trouve  à 
l’examen  de  la  moelle,  considérer  l’état  du  cerveau  et  du  bulbe. 
Enumérons-les  tout  de  suite  pour  n’en  plus  parler.  Le  cerveau  pré- 
senterait assez  fréquemment  d’intéressantes  lésions.  Jendrassik  a 
signalé  l’altération  des  libres  tangentielles  de  l’écorce,  Nageolle 
les  lésions  de  la  méiiingo-encépbalite  dilfuse.  Elles  font  bien  com- 
prendre comment,  lors([ue  la  sclérose  du  tabes  a retenti  jusqu’en 
celte  région,  la  synq)lomatologi(!  ordinaire  se  compli([ue  de  l’appa- 
rition des  signes  de  la  paralysie  générale  progressive.  Jendrassik 
a décrit  aussi  des  lésions  cérébelleuses. 

Après  ce  ((ui  a été  dit  des  signes  bulbaires  de  la  maladie  de 
Duclienne,  il  est  logicjue  de  rencontrer  des  altérations  de  la 
moelle  allongée.  On  trouve,  en  elfet,  assez  souvent  les  libJs  ner- 
veux ou  les  noyaux  des  gros  troncs  bulbaires,  noyau  de  l’bypo- 
glosse  (Baymoiid  et  Artaud,  .Maiâe  et  Koeb).  noyau  moteur  du  tri- 
jumeau (Baymond  el  .\rtaud),  profondément  altérés.  Ou  a noté  la 
lésion  du  ([uatriimie  ventricule  ayant  déterminé,  à la  lin  de  la  vie 
du  malade,  de  la  glycosurie. 

•Vrrivons  aux  lésions  caracléristiciues,  capitales  du  tabes,  aux 
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désordres  médullaires.  A l’œil  nu,  on  note  parfois  une  rélraclion, 
une  atrophie  postérieure  du  cordon  médullaire,  parfaitement  per- 
ceptible; mais  un  caractère  beaucoup  plus  important  que  révèle 
cet  examen  macroscopique,  est  une  coloration  grisâtre,  localisée 
aux  cordons  postérieurs,  coloration  parfois  tirant  sur  le  jaune.  Les 
méninges  paraissent  moins  atteintes. 

Si  maintenant,  grâce  à tles  coupes  pratiquées  à diverses  liau- 
Umrs,  nous  examinons  d(î  plus  près  la  moelle  malade  en  nous 
aidant  du  mici’OscojH;,  nous  constatons  dans  la  substance  blanche 
posiéi’ieure  îles  désordres  caracléristiijui's.  11  y a une  diminution 
énorme  ou  nue  disparition  com[)lète  des  libres  nerveuses.  Celles 
qui  subsistent  sont  manifestement  atro[)biées,  leurs  deux  éléments 
de  constitution,  cylindraxe  et  gaine  de  myéline  ont  notablement 
diminné  ib*-  calibre.  Li's  cordons  [)ostérieurs  présentent,'  en  re- 
vanebe,  nni^  prolifi'i'ation  névrogliiiue  considérable  au  milieu  de 
lafjuelli'  les  Inbes  lu'rvmi.x  semblent  étoullés.  Les  vaisseaux  de  la 
région  ne  sont  jias  toujours  intacts;  leur  liini(|ue  est  fré(|uemmcnt 
éjiaissie,  leui‘  calibre  diminué;  mais  jamais  ces  lésions  vasculaires 
ne  prennent  nm.‘  importance  prédominante. 

Le  caractiM'e  systémati(|ne  de  ces  lésions  l'st  rendu  particulière- 
ment apparimt  par  buii’  évolnlion  anatomique,  suflisamment  étu- 
diée à diversiîs  époques  du  mal  pour  (ju’on  en  puisse  établir  les 
étapes  successives.  Supposons  le.  cas  le.  j)bis  fréquent,  un  tabes  à 

lüc.alisation  dorso-lombaire  initiale.  .V 
la  jiartie  externe  du  cordon  postéideur, 
la  partie  jiérijibérique,  — le  tiei’s  envi- 
ron — du  faisceau  de  llui'dacb  est 
précocement  dégénéré.  Le  territoire 
atteint  est  nqjrésenté  par  une  bande- 
lette courbe  (bandelette  de  Cbai’cot  et 
PieiTct  et  zone  cornu-radiculaire  de 
Pierre  Marie)  oïdentée  dans  le  sens 
antéro-postéiaeur,  comme  la  corne  pos- 
térieure qu’elle  côtoie  de  près  (voy.  l’anatomie)  et,  comme  elle, 
ouverte  en  dehors  et  un  peu  en  arrière.  C’est  la  lésion  initiale  et 
constante,  en  tout  cas,  du  tabes.  Elle  répond  à presque  toute  la 
zone  d’entrée  et  à la  première  portion  dn  trajet  ascendant  intra- 
spinal  des  racines  postérieures.  Quand  les  libres  de  la  zone  de 
Lissauer  ont  dégénéré  à leur  tour,  la  zone  d entrée  des  racines 
sensitives  est  j)rise  en  totalité. 


Kif?.  1)1. — RandeleLle  e-tlcrne  de 
l’ieiTel  cl.  zone  cornu-radicu- 
laire de  Pierre  .Mario. 
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A celte  phase  de  1 evoluLioii  du  processus  liisto-palhologique, 
l’atteinte  du  faisceau  de  Goll,  au  niveau  que  nous  considérons, 
c’est-à-dire  dans  la  moelle  dorso-lombaire,  n’est  pas  encore  accusée. 
Dans  les  parties  plus  élevées  de  la  moelle,  au  contraire,  il  ne 
tarde  pas  à être  le  siège  de  la  meme  altération  que  nous  venons 
d’observer  sur  le  cordon  de  Burdacb  de  la  moelle  dorso-lombaire. 
C’est  que  les  prolongements  intra-spinaux  des  racines  postérieures 
dorso-lombo-sacrées,  celles  que  nous  avons  supposé  atteintes 
d’abord  et  qui,  dans  la  moelle  dorso-lombo-sacrée,  occupent  la 
zone  d’entrée  et  la  bandelette  externe  de  Cliarcot  et  Pierret,  sont 
précisément  ces  fibres  qui  refoulées  de  plus  en  plus  en  dedans  par 
les  racines  cervico-dorsales,  remplirent  plus  haut  faire  du  cordon 
de  Golf  En  d’autres  termes,  un  môme  cylindraxe  du  protoneu- 
rone sensitif,  un  môme  prolongement  radiculaire  postérieur,  suivi 
dans  la  moelle  de  bas  en  haut,  c’est-à-dire  de  la  région  spinale 
dorso-lombo-sacrée  à la  région  dorso-cervicale  et  cervicale, 
occupera  successivement  la  bandelette  externe  ou  partie  la  plus 
interne  du  cordon  de  Burdacb  ; plus  haut,  les  parties  moyenne 
puis  interne  de  ce  cordon,  tout  à fait  en  haut,  au  cou,  le  cordon  de 
Goll  (voy.  l’anatomie  de  la  moelle). 

Plus  lard,  quand  le  mal  s’est  étendu,  la  dégénérescence  frappe 
les  deux  cordons  de  Goll  et  de  Burdacb,  de  la  moelle  dorso-lom- 
baire et  tend  à intéresser  également  le  cordon  de  Burdacb  cervi- 
cal, épargné  jusqu’ici  parce  qu’il  ne  contient  que  les  prolonge- 
ments des  racines  cervicales  qui  n’en  franchissent  pas  les  limites. 

Naturellement,  dans  le  cas  de  tabes  cervical,  c’est-à-dire  de 
tabes  a début  par  les  racines  sensitives  cervicales,  ce  serait  sem- 
blablemônt  par  les  bandelettes  externes  cervicales , autrement 
dit,  par  le  cordon  de  Burdacb  cervical  ([ue  débuteraient  les  lésions. 
-Nous  pouvons  donc  résumer  les  lésions  spinales  constantes  <le 
1 ataxie  locomotrice  dans  cette  formule  : altération  do  la  zone  de 
pénétration  des  racines  postérieures  et  des  bandelettes  externes 
qui  sont  la  continuation  de  ces  racines.  De  l’intensité  et  do  la 
localisation  de  cos  lésions  dé[)endront  l’intensité  et  la  localisation 
de  1 altération  (jui  touchera  les  autres  parties  du  cordon  postérieui’. 

Certaines  parties  des  cordons  postérieurs  sont  le  plus  souvent 
respectées  (Marie,  Pbilij)pe)  en  dépit  de  l’intensité  du  [)rocessus,  le 
fait  doit  être  retenu.  Ce  sont  les  territoires  des  fibres  endogènes, 
libres  qui  ne  font  j)oint  partie  du  protonourono  sensitif  (Voy. 
lig.  92).  C est  ainsi  qu’on  note  l’intéerrité  : 


De  Fleuhy.  — - Syslùriie  nerveux. 
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du  triangle  de  Gombault  et  Philippe  dans  la  moelle  sacrée; 

du  eenlre  ovale  de  Flechsig,  dans  la  moelle  lombaire  ; 

de  la  handelelte  périphèrupue  de  Soiiqiies-Marinesco  dans  la 
moelle  dorso-lombaire  ; 

du  faisceau  en  virgide  de  Schulize  dans  la  moelle  cervico-dor- 
sale. 

Ces  tf'rriloires  sont  composés  de  fdires  endogènes  descendantes, 

c’est-à-dire  de  fibres  qui  unissent  les 
cellules  des  cornes  postérieures  d’un 
étage  médullaire  aux  cellules  des  cornes 
[)Oslérieures  d’un  étage  médullaire 
sous-jacent.  Ce  sont  donc  îles  fibres 
spino-spiiiales,  prenant  dans  la  moelle 
leur  origine  et  leur  terminaison  et 
di Héraut  en  cela  des  autres  fibres  du 
cordon  postérieur  (les  plus  impor- 
tantes, celles  (jiii  sont  frappées  dans 
le  tabes)  dont  l’origine  est  extra-mé- 
dullaire, dans  le  ganglion  spinal. 

Il  y a aussi  des  libres  endogènes  ascendantes  lit  ipii  constituent, 
sur  li's  cüiqies  bori/.ontales  de  la  moelle,  la  zone  cornu-commissu- 
rale  de  IMeiaa;  Marie;  idles  sont  atteintes  quelquefois,  mais  très 
tardivement,  jilus  tardivement  encore  que  les  fibres  endogènes 
descendantes  dont  nous  venons  de  voir  l’intégrité  habituelle. 

On  a décrit,  dans  l’ataxie  locomotrice  progressive,  des  lésions 
delà  substance  grise.  Les  coiaies  antérieures,  môme  dans  le  cas 
de  tabes  avec  amyotropbie,  sont  saines  le  plus  souvent  (Déjerinc, 
Nonne,  Coldscbeider).  Dans  les  cornes  postérieures  et  les  colonnes 
de  Clarke,  on  trouve  souvent  une  remarquable  disparition  des 
collatéi-ales  réflexes  (|ui,  issues  des  racines  postérieures,  gagnent 
la  substance  grise  antéideure  en  passant  par  les  cornes  posté- 
rieures, ainsi  (|ue  des  fibres  qui  venant,  elles  aussi,  des  racines 
postérieures,  s’anastomosent  autour  des  cellules  de  la  colonne  de 
Clarke. 

En  coïncidence  avec  ces  lésions  de  la  moelle,  il  y a des  altéra- 
tions de  ses  enveloppes.  La  pie-mère  et  l’araclmoïde  sont  épaissies  : 
mais  cette  lepto-méningite  serait  exclusivement  postérieure 
(Marie  et  Guillain),  c’est-à-dire  s’étendrait  entre  les  points  de  péné- 
tration des  racines  postérieures  dans  la  moelle.  Ces  altérations 
ont  une  importance  particuliiire  : ceidains  neurologistes  leur  font 


Fig.  — Talios  avancé.  Inlé- 
grUé  (le  la  zone  des  libres  cn- 
(log(''ncs  (scliénia). 

sg,  siiLslaiicp  ('lise.  — rp,  racine  pos- 
UTienre. 
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jouer  un  rôle  île  premier  ordre  dans  le  processus  anatomique  de 
la  maladie  de  Duchenne  (Nageotte,  Pierre  3Iarie  et  Guillain). 

Abandonnons  maintenant  le  névraxe  proprement  dit  et  exami- 
nons l’état  des  racines  postérieures.  Il  n’est  pas  rare  d y constater 
macroscopiquement  la  coloration  grisâtre  déjà  signalée  dans  le 
cordon  postérieur.  Histologiquement,  — etc  est  là  un  point  absolu- 
ment capital — elles  présentent,  en  règle,  une  profonde  altération 
des  fd)res  qui  les  constituent.  Cette  altération,  dont  le  terme  est 
la  disparition  totale  de  la  fibre  nerveuse  radiculaire,  réalise  un 
type  d’atrophie  simple.  C’est  lentement,  progressivement,  que 
disparaissent,  dans  cette  fibre  nerveuse,  le  cylindraxe  et  la  myé- 
line. En  raison  de  leur  importance  et  de  leur  constance,  certains 
auteurs  ont  voulu  voir  dans  les  altérations  des  racines  postérieures 
le  point  de  départ  de  tout  le  processus  tabétique  (Leyden,  Redlicb)  ; 
ils  considèrent  l’atropbie  des  cordons  de  Burdacb  comme  absolu- 
ment proportionnelle  à l’atrophie  radiculaire  (Déjerine)  et  com- 
mandée par  elle.  Quant  aux  racines  sensitives  des  nerfs  crâ- 
niens, racines  sensitives  du  trijumeau  et  du  glossopbaryngien, 
elles  sont  loin  d’être  toujours  intactes.  On  sait  quelle  est  l’impor- 
tance de  l’atrophie  du  nerf  optique  dans  la  symptomatologie  du 
tabes. 

L’état  des  ganglions  spinaux,  centres  trophiques  du  protoneu- 
rone sensitif,  aijisi  que  du  ganglion  de  Casser  est  variable.  Tan- 
tôt ils  sendjlent  absolument  sains,  tantôt  fibres  et  cellules  y sont 
en  voie  de  destruction  (Oppenheim  et  Siernerling).  La  façon 
dont  se  comporte  le  nerf  périphérique  sensitif,  prolongement 
protoplasmique,  cellulipète  du  protoneurone  sensitif,  est  un  point 
important  de  l’bistoire  anatomique  du  tabes  et  a servi  de  base  à 
des  conceptions  fort  intéressantes  touchant  la  nature  même  de 
l’ataxie  locomotrice.  Un  fait  est  certain  ; le  nerf  est  souvent  et 
lrt“S  jtrolondérnent  atteint;  mais  ce  qui  est  moins  établi,  c’est 
l’origine  même  du  processus  de  dégénérescence.  Déjerine  admet 
un  début  tout  à lait  péri[)bérique  de  la  lésion  en  constatant  que, 
cliez  un  même  sujet,  on  trouve  des  altérations  indiscutables  des 
petits  Ironcules  nerveux,  alors  (|ue  les  grosses  branches  semblent 
en  parlait  état.  Les  nerfs  périj)béri(|ues  sensitifs  ne  sont  j)as 
seuls  atteints  et  nombre  de  cas  d’arnyoti'opbie  chez  les  tabétiques 
semblent  (kqiendre  d’une  lésion  des  fibres  nerveuses  centrifuges 
intra-musculaires. 

L atteinte  de  ces  éléments  nerveu.x  moteurs  ’ contraste  avec 
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Tintégrité,  si  fréquente,  des  racines  antérieures.  Les  mômes 
lésions  frappent  les  nerfs  des  muscles  des  yeux  (Déjcrine  et 
Petrecn),  du  larynx  (Schlesinger)  de  la  langue. 

L’état  du  système  nerveux  sympathique  est  assez  mal  précisé 
dans  le  tabes.  On  a noté  (J.  CIi.  Roux)  dans  le  sympatln(}uc  cer- 
vical et  le  sympathique  thoracique  dans  les  splanchniques,  l’alté- 
ration des  petites  fibres  amy^éliniqucs. 

Si  nous  venons  à résumer  toutes  ces  données  de  l’anatomie 
pathologique,  nous  voyons  que,  dans  le  tabes,  les  lésions  impor- 
tantes portent,  dans  la  moelle,  sur 

la  zone  d’entrée  des  racines  postérieures  et  la  zone  cornu- 
radiculaire  ; 

sur  les  handideltes  externes  ; 

sur  le  cordon  de  (loll  ; 

et,  en  dehors  de  la  moelle,  sur  : 

la  racine  postérieure  surtout; 

le  ganglion  sj)inal  ; 

le  nerf  sensitif  périphéri(|ue. 

M ais  ([u’est-ce  donc(jue  l’enseinhle  de  ces  éléments  atteints,  si  ce 
n’(!st  précisément  le  jirotoneuronc  sensitif,  neurone  dont  le  prolon- 
gement celluliiiîde,  protoplasmi(jue,  va  de  la  [tériphérie  au  ganglion 
spinal,  son  centre  trophi(|ue,  et  dont  le  [irolongemcnt  cellulilugc, 
cylindraxile,  constitue  la  racine  postérieui’e  en  dehors  delà  moelle, 
et,  (juand  il  a pénétré  la  moelle,  la  zone  d’entrée  des  racines, 
la  bandelette  e.xterne,  le  cordon  de  (’ioll.  Le  tabes  est  donc  une 
maladie  du  protoncui’one  sensitif  (llrissaud). 

Il  reste  à déterminer  dans  ([uel  point  précis  de  ce  protoncu- 
ronc  sensitif  débute  le  processus  tahéti([ue.  Deux  théories  prin- 
cipales sont  actuellement  à considérer,  l’une  qui  assigne  au 
tabes  une  origine  exogène,  extra-spinale,  et  l’autre  qni  en  fait 
une  affection  surtout  médullaire. 


La  théorie  exogène  est  celle  qui  compte  le  plus  d’adhérents. 
Marie,  Oppenheim,  Rabinski  admettent  que  les  racines  posté- 
rieures et,  par  suite,  les  cordons  postérieurs  qui  n’en  sont  que  le 
prolongement  dégénèrent  consécutivement  à une  altération  des 
ganglions  spinaux.  Cette  manière  de  voir  a contre  elle  ce  fait  que 
les  altérations  ganglionnaires  sont  inconstantes.  Pour  Déjerine  et 
son  école,  l’ataxie  locomotrice  dériverait  d’une  névrite  radiculaire  ; 
ce  serait  une  maladie  primitive  des  fibres  radiculaires  postérieui’cs, 
tant  extra  qu’intra-médullaires.  Quelques  neurologistes  ont  pré- 


LE  TABES 


245 


cisé  davanlage.  Obersteiner  et  Bcdlicli  localisent  l’origine  du 
processus  dans  un  point  nettement  détermine,  au  niveau  de 
l’étranglement  annulaire  que  la  pie-mère  fait  subir  aux  racines 
postérieures,  au  moment  de  leur  pénétration  dans  la  moelle.  S’il 
y a étranglement,  c’est  qu’il  y a épaississement  méningé  au 
niveau  même  de  la  striction  ; on  voit  l’importance  que  prend  ici 
la  lepto-méningite.  Nageottc  n’admet  pas  cette  localisation,  et  la 
déplace  en  dehors  : pour  lui,  le  point  primitivement  atteint  serait 
situé  entre  le  ganglion  spinal  et  l’entrée  de  la  racine  postérieure 
dans  l’arachnoïde. 

Les  théories  purement  médullaires  du  tabes  (Charcot  etPierret), 
faisant  de  cette  affection  une  sclérose  des  cordons  postérieurs, 
semblaient  avoir  vécu,  quand,  tout  récemment  (Société  médicale 
des  hôpitaux,  16  janvier  1903),  Marie  et  Guillain  signalèrent  leur, 
nouvelle  conception  du  processus  anatomique  de  la  maladie  de 
Duclienne.  Pour  ces  auteurs,  certains  faits,  anatomiques  et  expé- 
rimentaux, prouvent  que  le  système  lymphatique  do  la  méninge 
postérieure  est  autonome,  c’est-à-dire  sans  communication  avec 
le  système  lymphatique  qui  recouvre  le  cordon  antéro-latéral.  Ils 
en  concluent  que  ce  qui  crée  le  tabes,  ce  n’est  pas  seulement  la 
névrite  radiculaire  de  Thomas  et  Hauser,  la  lésion  de  la  racine  à 
la  traversée  de  la  méninge  décrite  par  Nageotte,  c’est  aussi  et 
surtout  l’altération  de  tout  le  système  lymphatique  postérieur  de 
la  moelle.  Le  tabes  ne  serait  donc  pas  autre  chose  qu’une  lésion 
syphilitique  du  système  lymphatique  postérieur  de  la  moelle. 


Etiologie.  — La  maladie  de  Duclienne  se  manifeste  ordinaire- 
ment entre  trente  et  quarante  ans  ; elle  ne  survient  guère  avant 
vingt-cinq  et  après  cinquante-cinq  ans  ; on  observe  pourtant  des 
cas  de  tabes  juvénile. 

L homme  est  plus  souvent  atteint  que  la  femme.  On  a souvent 
écrit  que  les  carrières  libérales,  donnant  un  plus  grand  nombre  de 
\ictimes  à la  sypliilis,  sont  plus  particulièrement  frappées  par  le 
tabes,  il  n en  est  pas  moins  vrai  que,  fréquente  dans  les  grandes 
villes,  1 ataxie  locomotrice  n’est  pas  rare  dans  les  classes  pauvres. 
Il  est  habituel  de  retrouver  l’hérédité  névropatlii([ue  chez  les 
ataxujues;  ils  sont  souvent  issus  de  parents  nerveux;  mais  la 
tiansmission  directe  du  tabes  dans  une  famille  est  chose  tout  à lait 
exceptionnelle. 

Les  relations  de  cause  à elfet  avec  diverses  iliatlièses,  avec  le 
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traumatisme,  avec  les  excès  géailaux,  sont  établies  sans  grande 
précision,  et  demeurent  dans  le  domaine  des  hypothèses  mal 
vérifiées. 

Le  point  capital  est  le  rôle  que  joue  la  syphilis  dans  la  genèse 
de  la  maladie  de  Duchenne  : c’est  Fournier  qui  l’a  mis  en  pleine 
lumière  (1876),  inaugurant  ainsi  la  conception  si  juste  et  si 
féconde  de  l’origine  infectieuse  ou  toxique  d’un  grand  nombre  de 
lésions  du  système  nerveux. 

11  esta  l’heure  actuelle  hors  de  conteste  que  les  tahéti(jues  sont 
en  immense  majorité  syphiliti([ues  (93  cas  sur  100  d'après  Four- 
nier). Ctdtc  fré(juence  est  telle  ([ue  l’on  a été  conduit  à euN'isager 
l’ataxie  comme  une  manifestation  lointaine  delà  syphilis ‘. 

L’école  de  b’ouriiier  (Misidgiie  (jue  les  accidents  tabétiques  recon- 
naissent pour  cause  lointaine  l’infection  syphiliti(|ue  susceptible  de 
produire,  (ruiu'  |)aii,  la  sérii^  de  ses  accidents  spécilhjues,  et  d’autre 
part  des  manifeslalions  d’ordre  particulier  « [)arasyphilitiques  », 
au  [)remi(M'  rang  d(;s(|uelles  la  sedérose  des  cordons  postérieurs  de 
la  moelle  avec  altération  des  racines  raebidiennes  allérentes.  A 
ceux  (|u’étoune.rait  uiui  simiblable.  |irédilection  de  riiifection  syphi- 
litiipn;  pOur  un  systimie  médullaiia;  aussi  déterminé  (|ue  le  proto- 
neurone  sensitif,  on  a coutume  de  répondre  par  rexemplo  de 
l’ergotisiiM',  maladie  au  coui's  (h;  la(|uelle  évohn;  une  sclérose 
médullaire  tout  ii  fait  comp.irable  à celle  du  tabes.  (Tuezek.) 

Ce  (|ui  parait  cei-tain,  (dc'st  (|ue  ce  sont  surtout  les  syphilis  d’ap- 
jiarences  bénignes  et,  sans  doute  aussi  les  moins  énergiquement 
traitées,  (jiii  détei’inimmt  le  tabes.  Ijes  premiîn'es  manih-stations  de 
la  scléi’ose  débutent  généralement  une  dizaine  d’années  après 
l’infection. 

l*lt  voici  ([lie  surgit  une  auti’e  école  pour  soutenir  que  l’ataxie 
n’(‘st  point  une  maladie  parasyphilitiijue  consé(|uence  éloignéedela 
sy[)bilis,  dilférente  et  soustraite  à l’action  du  traibmient  spécili([ue, 
mais  bel  et  bien  une  lésion  directement  sypbiliticjue  cajiable  de 
rétrocéder  sous  rinlluence  du  traitement  mercuriel  intensif'^ 


1.  Nous  verrons  plus  lard  ([u’il  en  est  de  même  de  la  paralysie  générale  progres- 
sive dont  la  parenté  avec  le  tabes  a été  mise  en  pleine  lumière  dans  toute  une  série 
do  travaux  récents. 

2.  On  consultera  utilernonl  à ce  proi)OS  l’ouvrage  récemment  paru  du  1)''  L.  l'i.  Lereddo 
intitulé  La  nature  sijukilUique  et  la  curabilité  du  tabes  et  de  ta  paralysie  yénérale. 
On  y trouvera  résumées  les  observations  les  |j1us  démonstratives,  en  mémo  temps 
(ju’une  très  ingénieuse  et  très  séduisante  mise  au  point  du  la  (|uestion.  Le  mémo 
ouvrage  dorme  des  indications  ])réciuuses  au  point  do  vue  du  choix  dos  préiraratious 
mercurielles  et  des  règles  à suivre  pour  la  cure  intensive. 
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Bien  que  ce  ne  soit  pas  là  une  vérité  scientifi(iue  définitivement 
acquise,  il  est  d’ores  et  déjà  impossible  de  ne  pas  tenir  compte 
de  cette  notion  nouvelle,  et  de  l’espoir  inattendu  qu’elle  comporte. 

Ajoutons,  pour  mémoire,  que  le  chancre  mou  a été  quebiuefois 
noté  dans  les  antécédents  des  ataxiques. 


Traitement.  — La  prophylaxie  du  tahes  tient  tout  entière  dans 
cette  formule  ; éviter  la  syphilis  ([ui  frappe  volontiers  les  systèmes 
nerveux  alTaihlis  et  touchés  de  neuro-arthritisme. 

Le  véritable  traitement  rationnel  serait  un  traitement  pathogé- 
nique s’adressant  à l’infection  originelle.  Jusqu’à  présent,  il  faut 
en  convenir,  le  traitement  antisyphilitique  ne  parait  pas  donner 
dans  la  maladie  de  Duchenne  les  résultats  qu’on  attend  à hon  droit 
de  lui  dans  les  alTcctions  purement  syphilitiques  de  l’axe  cérébro- 
spinal,  dans  l’artérite  cérébrale  et  la  méningo-myélite  spécifi([ues, 
par  exemple. 

Tel  qu’on  a eu  coutume  de  le  pratiquer  jusqu’à  ce  jour,  le  trai- 
tement antisyphilitique  demeure  presque  toujours  impuissant 
contre  la  sclérose  des  racines  et  des  coialons  postérieurs.  « Dans 
l’ataxie,  disait  Charcot,  le  mercure  ne  donne  rien  si  ce  n’est  des 
illusions  (juand  la  marche  de  l’affection  est  irrégulière  et  coupée 
de  rémissions  spontanées.  » 

Cette  opinion  est  encore  celle  d’un  grand  nondjrc  de  neurolo- 
gistes. Cependant  on  publie  de  temps  à autre' des  cas  do  guérisons 
qui  paraissent  indiscutables,  et  il  se  trouve  de  bons  esprits  pour 
affirmer  fjue  le  grand  nombre  d’insuccès  n’est  dû  qu’à  l’insuffi- 
sancc  du  traitement. 


Lrb  conseille  d’avoir  recours  au  traitement  spécifique  hormis  les 
cas  où  il  s’agit  il’un  tabes  très  ancien,  où  le  malade  est  tombé  dans 
la  cachexie,  ceux  où  il  se  trouve  que  le  sujet  vient  déjà  de  suhir 
une  cure  intensive,  les  cas  enlin  où  il  y a intolérance  maiajuée  de 
l’organisme  pour  les  agents  anlisy[)hilitiqucs.  M.  Pierre  Marie, 
encore  qu’il  soit  convaincu  de  l’impuissance  du  traitement  s[iéci- 
fique  au  point  île  vue  du  tabes  proprement  dit,  conseille  cependant 
d y avoir  recours  « dans  l’espoir  de  metlrc  les  malades  à l’abri  des 
autres  lésions  de  nature  sy[)hilitique  qui  viennent  souvent  coinpli- 
(juer  le  tabes,  telles  <jue  l’ailérite  chroniijue,  mère  de  l’hémoi'ragie 
cérébrale,  ou  la  paralysie  générale,  lille  de  la  syjihilis  encépbalo- 


rnemngee  ». 


C est  le  traitement  mi,\te  qu’on  a surtout  recommandé;  mais  à 
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l’heure  actuelle,  la  tendance  générale  est  d’insister  surtout  sur  le 
traitement  mercuriel. 

Il  doit  être  pratiqué  avec  les  précautions  d’usage,  c’est-à-dire 
après  que  le  malade  aura  pris  soin  défaire  mettre  sa  bouche  et  ses 
dents  en  état  de  propreté  aussi  complète  que  possible;  il  devra 
s’asservir  après  chaque  repas,  à un  nettoyage  soigneux  de  la  den- 
ture et  des  gencives  à l’aide  d’une  brosse  à soies  souples,  d’un 
dentifrice  aseptique  et  d’une  poudre  savonneuse. .11  devra  se  sou- 
mettre encore  à un  régime  alimentaire  tel  que  la  perméabilité 
rénale  soit  constamment  assui’ée. 

Le  l)enzoate  de  mercure  et  le  biiodure  eu  solution  aqueuse  sont 
les  préparations  qui  pai'aissent  le  mieux  tolérées  et  les  plus  actives. 
La  dose  (luotidiemie  est  de  1 à 2 centigrammes,  donnés  on  injec- 
tions byj)odermi(|ues  (fossette  rétrocliantérionno),  ou  intra-mus- 
culaire  (masses  musculaires  de  la  fesse).  Cette  dose  primitive  de 
1 il  2 ciMiligrammes  sera  jirogrossivement  accrue,  à condition  que 
1('  sujet  ne  donne  j>as  do  signes  d’intolérance  (élévation  de  la  tem- 
pérature, sensations  de  malaise,  de  fatigue,  de  courbature,  amai- 
grissement, etc.).  Certains  syphilitiques  supportent  sans  réaction 
moi’bide  des  dos(‘s  de  0,04,  0,05,  0,00  de  benzoate  ou  de  biiodure,  et 
cela  pendant  plusieurs  semaines  consécutives.  D’autres  se  montrent 
inlinimenl  plus  sensibles  ; on  procédera  avec  eux  par  accoutu- 
mance progressive,  avi'c  vingl-(|uatre  ou  quarante-huit  heures  de 
repos  aussilùt  (|ue  se  manifestent  les  plus  légers  symptômes  d’in- 
toxiciilion.  La  cure  doi  I être  prolongéependant  cinq  à sixscmaines  ; 
vers  la  lin  du  traitement  b‘S  doses  seront  pou  à peu  espacées  et 
diminuées.  Aprî's  trois  ou  (juaire  semaines  do  répit,  la  cure  sera 
re[)rise  [tour  un  nouveau  délai  de  six  semaines,  et  reprise  à 
20  doses  minimes  progressivement  accrues L 

Jj’ioduro  de  potassium  à hautes  doses  (0  à 10  gr.  on  24  heures) 
a donné  parfois  dos  résultats  assez  accusés  pour  qu’il  puisse  être 
utilisé  chez  les  tabéticjues  qui  le  tolèrent  bien. 

Parmi  les  médicaments  employés  contre  la  sclérose  des  cordons 
postérieurs,  il  en  est  peu  dont  l’utilité  pratique  soit  nettement 
démontrée.  La  strychnine,  le  chlorure  d’or,  le  phosphore,  l’atro- 
pine, l’arsenic,  sont  aujourd’hui  fort  délaissés  ; le  bleu  do  méthy- 


' On  observe,  lr6s  excepLionnellemenl.  à vrai  dire,  des  escarres  fessières  cliez 
des  lal)éli(jues  ai)rès  injections  inercuiàelles  |)rorondes  ayant  lésé  un  lilel  nerveux 
de  quebiue  iinporlance.  JOant  donnée  la  pi'édis])osiüon  aux  escarres  des  alaxi(]ucs, 
il  est  prudent  d’user  d’une  aiguille  assez  line  et  point  (l’aj)  longue,  alin  d’éviter  do 
jiarcils  accidenls  dont  la  r(‘paralion  est  i)arfois  assez  longue. 
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lène,  un  moment  prôné  par  Desnos  et  C.  Paul  n a pas  fait  ses 
preuves.  Le  nitrate  d’argent,  longtemps  ordonné  par  Charcot, 
Vulpian,  Eulenhurg,  Erb,  Rosenbaum,  à la  dose  quotidienne  d’un 
demi-centigramme  à deux  centigrammes,  est  aujourd  bui  moins 
employé.  Reste  l’ergot  de  seigle,  dont  les  propriétés  antiphlogis- 
tiques et  vaso-constrictives  seraient  de  quelque  efficacité  dans  tous 
les  cas  de  maladies  sclérosantes;  il  convient  de  no  l’employer 
qu’a  faibles  doses  (10  centigrammes  par  24  heures)  et  seulement 
pendant  8 à 10  jours  par  mois  (Grasset),  pour  ce  motif  que  l’usage 
inconsidéré  de  l’ergot  peut  déterminer  à la  longue  une  sclérose  des 
cordons  postérieurs  tout  à fait  analogue  à la  lésion  du  tabes 
(Tuczek). 

Les  injections  hypodermiques  des  liquides  organiques  (suc 
orchitique,  suc  nerveux)  ou  des  solutions  salines  ou  glycérinées) 
ont  joui  pendant  quelques  mois  d’une  vogue  excessive;  elles  sont 
bientôt  tombées  en  défaveur  et  peut-être  les  a-t-on  trop  complète- 
ment abandonnées,  après  leur  avoir  demandé  ce  qu’elles  ne  pou- 
vaient pas  donner.  Les  injections  hypodermiques  de  glycéro-pbos- 
pbates  (A.  Robin)  ou  de  sérum  artificiel  concentré  (J.  Cbéron) 
m’ont  donné  à plusieurs  reprises  des  résultats  appréciables.  Sans 
influence  aucune  sur  la  lésion  anatomique  du  tabes,  elles  amélio- 
rent l’état  général,  redonnent  au  malade  plus  d’appétit,  facilitent 
la  diurèse  et  contribuent  à améliorer  l’état  mental,  souvent  alTecté. 
Elles  ont  parfois  — pas  toujours  — fine  heureuse  influence  sur 
les  douleurs  fulgurantes;  combinées  avec  le  massage,  elles  favo- 
risent indiscutablement  le  retour  du  tonus  dans  les  masses  mus- 
culaires en  voie  de  dénutrition.  On  peut  avec  avantage  et  sans 
inconvénients  les  faire  alterner  avec  les  injections  hydrargyriques. 

Les  courants  laradiques  sont  à délaisser  absolument,  les  cou- 
rants continus  descendants  et  légers  (pôle  -t-  à la  nu(jue,  pôle  — 
au  sacrum;  durée  de  la  séance  quotidienne  : cinq  minutes)  n’ont 
pas  les  mêmes  inconvénients,  et  rendent  parfois  de  sérieux  ser- 
vices au  point  de  vue  des  troubles  oculaires,  des  douleurs  en 
ceinture,  des  crises  gastriques,  de  l’atonie  des  membres. 

Je  suis  de  ceux  (|ui  croient,  avec  Charcot,  à l’efficacité,  comme 
médication  syniptomaticjuc,  des  j)ointes  de  feu  superficielles  et 
répétées  de  huitaine  en  huitaine;  on  les  appli(|uera  le  long  du 
rachis  sur  une  largeur  de  8 à 12  centimètres;  il  est  rare  (|ue  les 
malades  n en  ressentent  pas  quehjue  soulagement  et  n’en  rede- 
mandent pas  d’eux- mêmes. 
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Imaginée  par  le  médecin  russe  Motclioukowsky  vers  1884,  et 
importée  en  France  par  Raymond  en  1889,  la  suspension,  méthodi- 
quement et  soigneusement  pratiquée  à l’aide  de  l’appareil  de  Sayre, 
de  celui  de  Dupont,  de  celui  de  Kouïndjy,  ou  du  plan  incliné  de 
RogrolF,  a donné  des  résultats  assez  importants  pour  mériter  de 
demeurer  en  bon  rang  dans  l’arsenal  thérapeutique.  Mais  il  im- 
porte qu’elle  soit  n'ianiée  par  un  spécialiste  habile  à discerner  les  cas 
où  elle  est  opportune,  et  à en  conduire  l’application  avec  prudence. 

On  en  peut  dire  autant  de  l’élongation  de  la  moelle,  préconisée 
par  Dénédikt  et  pratiipiée  soit  à l’aide  du  procédé  de  Rlondel,  soit 
à l’aide  de  l’ajipareil  imaginé  par  Gilles  de  laTourette  et  Chipaultk 
Conti'e  les  douleurs  fulgurantes,  il  convient  de  prescrire  la 
(|uinin(‘,  l’antipyriiu!  et  ses  dérivés,  le  salicylate  de  soude  et  l’an- 
tipyrini!,  le  pyramidon,  rt'xalgine,  l’aconiline.  Dans  les  crises  surai- 
gu(‘s,  on  aura  l’ecours  aux  potions  opiacées,  et  aux  injections  de 
morphim;  addil,ionné(i  d’atropine. 

I‘hi  pi'ésence  d’un  malade  aflligé  d('-  crises  gastriques  — on  sait 
quelle  est  |)arfois  la  (u'ue.lle  importance  de  ce  symptôme  — le 
régime  alimentaire  (Iluchard  et  Rovet)  devra  ôti'e  soigneusement 
suivi  : le  malade  sera  mis  au  régime  lacté  (parfois  difticilement 
supjHjrté)  à l’eau  puriî,  au.x  viamh'S  pulpées,  aux  œufs,  aux  pu- 
rées passées  au  tamis,  au.x  salades  cuites,  au.x  fruits  cuits.  Les 
[lulvéïâsations  d’éther  sur  la  région  de  l’estomac,  les  vésicatoires 
morphinés,  les  courants  galvani(|ues,  h‘,s  pointes  de  feu,  l’eau 
chloroformée,  la  cocaïm;  seront  d’un  grand  secours. 

nuant  à l’incordination  molriciî,  il  la  faudiai  combattre  à l’aide 
de  la  méthode  dite  de  rééducation  des  mouvements,  imaginée  par 
Frenkel  (de  lleiden),  et  selon  d’autres  [>ar  h;  jirofesseur  V.  Leyden 
(de  Berlin).  Sans  action  aucune  sur  l’évolution  des  lésions  t.ahé- 
ti([ues,  elle  donne  au  point  de  vue  de  l’incoordination  de  l’ata.xie, 
des  résultats  assez  hahituels  pour  qu’il  convienne  de  l’eiujiloyer 
systémati(}ucment. 

Disons  en  terminant  (|ue  les  cures  thermales  à Uriage,  à .\éris, 
à Balaruc,  à Ijamalou  surtout  complètent  heureusement  le  traite- 
ment. Il  est  fré({uent  de  \mir  coïncider  avec  un  traitement  cà  Lamalou 
une  phase  de  rémission  dans  l’évolution  de  la  maladie  de  Ducheniic. 


•1.  l’our  plus  amples  dclaiis,  voir  « TraitenieriL  du  Labos  »,  par  llozior,  iu  Dic- 
tionnaire de  thérnpeuliq lie  do  Uoijin.  — ConsuRoi' oiiooro : IJioiidol,  Société  de  Thc- 
rapeuliqne,  15  mai  cLüillosdola  ToureUo  ot  Clupaull,  Académie  de  médecine, 

27  avril,  7 décembre  1897. 


SCLÉROSE  LATÉRALE  AMYOTROPHIQUE 

(Maladie  de  Charcot.) 


Historique.  — C’est  Gluircot  tiui  donna,  en  18()5,  la  première 
description  de  la  sclérose  latérale  amyotrophique  ; c’est  donc  à lui 
que  revient  le  mérite  d’avoir  isolé  ce  type,  tant  au  point  de  vue 
anatomique  qu’au  point  de  vue  clini((ue  ; de  là,  l’expression  cou- 
rante de  « maladie  de  Charcot  » employée  pour  désigner  cette 
maladie. 

Parmi  les  auteurs  qui  ont  conlrihué  à compléter  la  description 
de  Cliarcot,  citons  : JolFroy,  Marie,  Achard,  Brissaud,  Dehove, 
Kochewnikoiï,  Béji'rine,  A.  Florand  (thèse  de  Paris,  1880), 


Définition.  — Anatomiquement,  la  sclérose  latérale  amyotro- 
j)hique  se  caractérise  par  l’atrophie  des  cellules  des  conies  anté- 
rieures de  la  moelle  et  par  une  sclérose  des  cordons  latéraux. 
Comme  é([uivalent  clinique  de  ces  lésions  on  y observe  de  l’atro- 
pine musculaire  à marche  progressive  et  de  la  paralysie  spasmo- 
di(|Lie. 

Il  est  bon  de  faire  observer  que  la  lésion  atteint  couramment 
le  bulbe,  et(|ue,  dès  lors,  la  symptomatologie  médullaire  se  com- 
[)lique  du  tableau  de  la  paralysie  labio-giosso-laryngée. 


Anatomie  pathologique.  — La  moelle,  le  bulbe,  la  protubé- 
l'ance,  le  pédoncule,  le  cerveau  lui-uième  peuvent  présenter  des 
: lésions  dans  la  maladie  de  Charcot;  examinons  successivement 
l’état  de  ces  parties  diverses  du  névraxe. 

I .Vu  niveau  de  la  moelle  nous  avons  à considérer  l’état  des 
cornes  antérieures,  celui  des  cordons  latéraux. 

.Vu  niveau  des  corues  antérieures  on  constate  l’atrophie  des 
grandes  cellules  inoli  ices  et  la  [)résence  de  corps  granuleu.x  ; les 
libres  ont  subi  la  même  atteinte  (jue  b;s  cellules,  même  disparition 
des  librilles  de  la  substance  grise  à l’e.vception  des  librilles  venues 
des  racines  postérieures,  dites  collatérales  rélle.xes. 
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Au  niveau  des  cordons  latéraux,  on  trouve  des  lésions  de  sclé- 
rose, nettement  systématisées.  Le  faisceau  pyramidal  croisé,  le 
faisceau  pyramidal  direct,  les  fibres  des  cellules  cordonales,  en  un 
mot,  tout  le  système  moteur  du  cordon  antéro-latéral  de  la  moelle, 
est  atteint.  La  dégénérescence  des  fibres  est  souvent  complète, 
surtout  à la  région  cervicale.  Au  niveau  du  faisceau  de  Goll,  on 
no  note  point  de  lésion  aussi  nette;  mais  cette  région,  colorée  à 
riiématoxyline  do  Weigort,  semble  plus  sombre  (ju’à  l’état  nor- 
mal. 

Au  bulbe,  les  lésions  do  la  substance  blanche  sont  constituées 

par  la  sclérose  dos  py- 
ramides antérieures;  les 
libres  y sont  toutefois 
moins  malades  que  dans 
la  moelle  ; il  en  est  qui 
sont  demeurées  intactes. 

Au  niveau  des  noyaux 
gris  (le  cette  région,  ou 
constate  fré(juemmon  tl’at- 
teinte  des  noyaux  de 
l’hypoglosse,  du  facial, 
du  trijumeau,  du  pneu- 
mogaslri(iue.  Les  noyaux 
des  muscles  oculaires  ros- 
lent  sains. 

Au  niveau  de  la  protu- 
bérance, la  sclérose  du 
faisceau  moteur  est  moins 
marquée  ; elle  peut  faire 
défaut,  et  ne  se  manifester 
que  très  légèrement  au 
niveau  du  pédoncule. 

Au  cerveau,  on  note 
non  seulemcmt,  parfois, 
l’altération  du  faisceau  mo- 


Fig.  93.  — Neurone  corLico-spina  et  spino- 
péripliérique. 

La  lésion  priiniLivc,  dans  la  inuindic  de  Cliarcol,  sièf;c  en 
n\  dans  les  cellules  iiiolriees  de  la  corne  anlérieurc  de  la 
moelle;  elle  cnvaliil  ensnile,  de  bas  en  liaul,  le  neurone 
corlico-bulbo-spinal.  el  dans  le  sens  centrifuge  le  neurone 
spiuo-imisculaire  a\  4’,  c'. 

r.  s.  t,  neurone  cortico-spinal  on  proloneurone  moteur. 
— n,  b,  c,  neurone  spino-péripbériiiue. 

C,  cerveau.  — M,  moelle.  — S(<.  substance  blanclie.  — 
Sÿ,  substance  grise.  — GC,  grande  cellule  motrice  de 
l'écorce  grise  cérébrale. 


tcur  dans  son  trajet  iiitra- 
capsulairc  et  dans  le  centre  ovale,  mais  encore  la  dégénérescence 
des  grandes  cellules  pyramidales  de  l’écorce  (IMarie-K-Ocbscliewin- 


kofl). 

Cela  suffit  à nous  monlrer  la  maladie  de  Charcot  comme  une 
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sclérose  systénialisée  ; mais  quelle  est  exactement  le  trajet,  1 ori- 
gine, le  sens  de  celle  systémalisation  ? En  un  mot  quelle  est  la 
nature  précise  de  la  sclérose  latérale  amyotrophique? 

La  voie  motrice  est  constituée  essentiellement  par  trois  espèces 


Fig.  9i.  — Zone  des  fibres  cordonales 
motrices;  elle  dégénère  dans  la  ma- 
ladie de  Charcot. 


Fig.  95.  — Coupe  transversale  de  la 
moelle  épinière,  zones  occupées  par 
le  faisceau  pyramidal  croisé  et  le 
faisceau  pyramidal  direct. 


de  neurones  ; 

Un  PREMIER  NEURONE,  COP tico-spiiial , naît  des  grandes  cellules 
motrices  de  l’écorce  cérébrale  (G.  C),  descend  par  le  centre  ovale, 
la  capsule  interne,  le  pédoncule,  la  protubérance,  pour  se  termi- 
ner autour  des  noyaux  moteurs  du  bulbe,  et  surtout,  autour  des 
grandes  cellules  motrices  (a')  des  cornes  antérieures  de  la  moelle, 
après  un  trajet  médullaire  d’autant  plus  long  que  l’étage  médul- 
laire où  se  termine  ce  neurone  est  plus  bas  situé.  Ce  premier 


neurone  moteur,  cortico-bulbo-spinal  constitue  ce  que  l’on  appelle 
la  voie  pyramidale.  Etudiée  sur  des  coupes  transversales  de  la 
moelle,  elle  y occupe  les  champs  f.p.d^  et  f.p.c. 

Un  DEUXIÈME  NEURONE,  iieuroiie  périphérique,  constitué  par  les 
grandes  cellules  motrices  d(‘  la  corne  antérieure  de  la  moelle  (ou 
leurs  équivalents  bulbaires,  les  noyaux  moteurs  du  bulbe)  et  leur 
prolongement  périphérique,  racine  antérieure,  nerf  moteur.  Il  se 


termine  le  plus  souvent  dans  un  muscle.  Etudié  sur  des  coupes 
transversales  de  la  moelle,  il  y occupe  — par  ses  cellules  — les 
cornes  antérieures  de  la  moelle  ; il  occupe  aussi  le  segment  du 
cordon  antérieur  qui  contient  les  racines  antérieures. 

Lu  TROISIEME  NEURONE,  eiitiii  neuroiio  de  relai,  neurone  spino- 
spinal,  constituant  les  fibres  cordonabîs  qui  relient  entre  eux  les 
cornes  anterieures  de  dimx  étages  didérenls  de  la  moidle  et  assu- 
rent leur  synergie  fonctionnelle  (voy.  lig.  90).  Etmlié  sur  des 
coupes  transversales  de  la  moelle,  ce  neurone,  ou  plutôt  ce  groupe 
de  neurones,  occupe  les  régions  (|ui  bordent  le  bord  antéro- 
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externe  des  cornes  antérieures,  zone  supplémentaire  de  Pierre 
Marie,  c’est-à-dire  qu’il  représente  des  coupes  des  faisceaux  res- 
tant et  latéral  profond. 

Supposons  maintenant  qu’un  processus  de  dég'énérescence 
frappe  successivement: 

Le  ]jrcmier  neurone  moteur,  neurone  cortico-spinal  do  façon 
tout  à fait  prédominante  près  de  sa  terminaison,  à l’endroit  de  sa 
jonction  avec  le  deuxième  neurone  ou  neurone  périphérique,  dans 
son  trajet  spinal  en  un  mot.  Nous  aurons,  sur  une  coupe  transver- 
sale, une  zone  dégénérée  correspondant  à la  coupe  des  faisceaux 


pyramidaux  (lig.  1)5). 

Puis  le  deuxième  neurone  moteur,  neurone  spino-bulbo-péri- 
j)béi-i(|ue,  comj)r(‘uaut  tout  cd./y.c' de  la  figure  93  et  cela,  non  pas 
à la  lej-minaisoii,  comme  tout  à l’Iieurc,  mais  à son  origine  meme, 
conslitué('  j>ar  les  grambis  ccdlules  motrices  des  cornes  antérieures, 
ou,  j)lus  haut  dans  b;  névraxi',  leui‘S  é(|uivalents,  les  noyaux  bul- 
baires moleurs.  Nous  aui’oiis  alors,  sur  une  coupe  transversale, 
la  dispai'ilioii  des  grambîs  cellules  motrices  de  la  corne  anté- 
rieui’e,  ainsi  (|ue-  l’alro[)bie  du  segment  sj)inal  des  racines  anté- 
ri(“ui‘es.  (le,  sont  j)récisément  les  lésions  caractéristiques  de  la 
maladie  (b*  (Ibarcot. 

l'illes  consistent,  coufoiMuémeiit  à notre  byj)otbèse,  en  un  pro- 
cessus mobile  (|ui  touche  les  dimx  neurones  moteurs,  le  central  et 
le  ]»éripbéri(|u<‘.,  et  (|ui,  selon  l’exprcîssion  deUaymond,  les  touche 
conjointement,  à leui’  coniluence  c’est-à-dire  dans  la  moelle.  La 
sclérose;  latérale  amyotropbiejue  est  un  type  de;  myélopatbic  systé- 
malie|ue. 

Il  faut  elii'e  ce'pemelant  epie  si  les  deux  neurones  moteurs,  central 
et  périphérique,  sont  atteints,  c’est  avec  cette  difiérence  que,  dans 
le  premier  neurone,  neurone  cortico-bulbo-spinal,  la  dégénéres- 
cence, tout  en  pouvant  frapjeer  le  neurone  en  sa  totalité,  depuis 
les  gi’andes  cellules  corticales  jusqu’à  la  moelle,  atteint  son  maxi- 
mum vers  l’extrémité  terminale,  médullaire,  du  neurone  et  se  pro- 
page dans  le  sens  centripète,  de  bas  en  haut,  delà  moelle  vers  le 
cerveau,  tandis  que  sur  le  deuxième  neurone,  neurone  j)éripbé- 
ri(jue,  c’est  au  contraire  de  façon  centrifuge,  de  la  cellule  des 
cornes  antérieures  vers  les  muscles,  que  s’ét(;ndle  processus. 

Pemarquons  aussi  (|ue,  si  le  processus  se  bornait  à ce  deuxiènu; 
neurone,  en  respectant  les  voies  coj'tico-bulbo-spinales,  les  coupes 
ne  nous  montreraient,  comme  dans  la  polyomyélite  antérieim' 


SCLÉROSE  LATÉRAIÆ  AMA’OTRÜPHIQUE  2bb 

j chronique  ou  atrophie  musculaire  progressive  de  Duchennc-Aran, 
î qu’une  atrophie  des  cellules  des  cornes  anterieures  de  la  moelle 
,‘î(ou  des  noyaux  hulhaires  moteurs)  et  des  racines  antérieures  qui 
les  prolongent,  avec  intégrité  des  zones  occupées  parla  voie  pyra- 
I midale. 

Ajoutons,  pour  être  complets,  qu  il  n y a pas  que  les  deux  ncu_ 

I.  roues  moteurs,  le  centi'al  et  le  périphérique,  qui  soient  lésés  dans 
î la  sclérose  latérale  amyotrophique.  Enellet, 

■ les  fdjres  cordonales  motrices,  ces  neu- 
■ roues  spino-spinaux  qui  relient  entre  eux 
les  différents  étages  delà  moelle,  dégénèrent 
aussi.  Voilà  pourquoi  sur  les  coupes  de  la 
moelle,  dans  la  sclérose  latérale  amyotro- 
. phique,  il  n’y  a pas  seulement  atrophie  des 
* cellules  des  cornes  antérieures  et  des  libres 
pyramidales,  mais  aussi  extension  du  pro- 
1 . cessus  à la  région  qui  horde  le  côté  antéro- 
externe  de  la  corne  antérieure,  zone  supplé- 
mentaire de  Pierre  Marie,  et  qui  comprend 
précisément  ces  neurones  moteurs  de  relais, 

: ces  lihix's  cordonales.  Les  cellules  nerveuses 
d’où  émanent  ces  fdjres  disparaissent  avec 
les  autres  éléments  cellulaires  de  la  corne 
antéi’ieure  où  elles  sont  situées. 

Telle  est  la  conception  actuelle  du  pro- 
cessus anatomique  de  la  sclérose  latérale 
amyotrophique.  C’est  celle  de  Raymond, 
c’est  aussi  celle  de  Déjerine.  On  voit  qu’il  s’agit  d’une  maladie  des 
: neurones  moteurs,  dans  leur  totalité.  On  a formulé  d’autres  hypo- 

I thèses  encore  concernant  la  nature  anatomique  de  la  maladie, 
ï mais  leur  exposé  sortirait  du  cadre  de  cet  ouvrage. 


Fig.  96.  — Neurones  coi’- 
donaux  qui  dégénèrent 
dans  la  sclérose  latérale 
amyotrophique. 

Ra,  racine  antérieure.  — Cm, 
cellule  radiculaire  antérieure. 
— ne,  neurone  cordoiial.  — Ce, 
cellule  cordüuale. 


; 


Étiologie.  Symptomatologie.  — Le  malade  atteint  de  sclérose 
latérale  amyotrophi(|ue  est  généralement  dans  la  période  des 
vingt-cinq  années  tjui  suivent  la  trentaine.  Les  antécédents  héré- 
ditaires font  généralement  défaut  chez  lui. 

Il  appartient  souvent  au  sexe  masculin;  pour  certains  auteurs 
cependant,  les  femmes  seraient  un  peu  plus  souvent  atteintes  (juc 
les  hommes. 

Le  mode  de  début  n’offre  aucun  caractère  constant  : il  est  des 
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cas  OÙ  les  phénomènes  organiques  sont  précédés  d’une  phase  de 
neurasthénie  rappelant  les  accidents  psychiques  si  fréquents  au 
début  de  la  sclérose  en  plaques  : mais  les  signes  caractéristiques 
de  l’afTection  apparaissent  dans  un  ordre  variable. 

Parfois,  la  première  perturbation  observée,  est  une  paraplégie 
des  membres  inférieurs,  précocement  atteints  de  tendance  à la 
contracture,  avant  l’apparition  de  toute  atrophie  musculaire. 

Le  plus  souvent,  le  début  se  fait  aux  membres  supérieurs,  par 
une  lente  disparition  dos  masses  musculaires  de  la  main,  comme 
dans  ramyotropbie  tyjio  Aran-Duebenne.  Selon  J.  llloc(j,les  muscles 
de  l’épaule  et  du  bras  seraienl  parfois  les  premiers  atteints.  Enfin, 
il  faut  signaler  la  ])ossil)ililé  d’une  symjitomatologic  bulbaire 
(l’eml)Iée;  Déjerine,  Ibiymond  ont  montré  qu’il  fallait  compter 
avec  un  mode  semblable  de  début. 

Quoi  (ju’il  en  soit,  une  maladie  do  Charcot  confirmée,  possède, 
comuH'  nous  l’avons  vu,  tics  altérations  médullaires  et  bulbaires 
bien  ju’ononcées. 

IjOgi(iuement,  la  sclérose  des  cordons  latéraux  doit  nous  donner 
des  j)bénomèii(‘s  de  paralysie  spasmodiiiue  ; la  dégénérescence  des 
cidlules  des  cornes  antérieures,  anumera  de  ralro[»bie  musculaire 
ju'ogri'ssive  ; enfin,  rextension  de.  ces  désoialres  aux  noyaux  gris 
et  au.x  fibres  blanches  d(îs  jiyi'amides  du  bulbe  se  traduira  par  le 
syndi’ome  labio-glosso- laryngé. 

A.  — Symi>tümes  médullaires 

I.  Sig?ics  leiiconifféliqnes  lalèraux.  ■. — Leur  nom  rindi([uc,  ce 
sont  ceux  qui  témoigneid  de  la  sclérose  dos  cordons  latéraux.  Il 
se  résument  en  deux  mots  : Impotence,  et  rigidité  spasmodique. 
C’est  aux  membres  inférieurs  (ju’ils  se  manifestent  surtout,  et  c’est 
par  une  difficulté  croissante  de  la  marche  que  commence  quelque- 
fois la  maladie.  L’élévation  des  jambes  est  des  plus  pénibles  ; les 
pieds  restent  comme  collés  au  sol,  et  quand  le  malade  parvient  à les 
en  détacher,  il  racle  la  terre  avec  la  pointe  de  sa  cbaussure. 

Les  réflexes  tendineux  sont  manifestement  exagérés.  On  cons- 
tate le  phénomène  de  la  trépidation  épileptoïde  au  pied  et  à la 
rotule  ; le  clonus  du  pied  est  généralement  Irt'S  maniué  ; il  peut 
être  absolument  spontané  ou  apparaîti’c  à l’occasion  d’un  essai  de 
mouvement  des  mendires  inférieurs;  ou  note  le  phénomène  des 
orteils  de  Babinski  en  extension. 
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Dans  les  cas  les  plus  accentués,  les  membres  prennent  souvent 
une  attitude  spéciale  : ils  sont  étendus,  et  dans  une  légère  rota- 
tion interne  : c’est  la  disposition  la  plus  fréquente,  sinon  absolu- 
ment constante. 

L’impotence  spasmodique  implique,  aux  membres  supérieurs, 
une  position  très  spéciale  que  Charcot  a étudiée  le  premier  et  très 
complètement  décrite.  Le  bras  est  collé  au  corps”;  l’avant-bras  est 
en  pronation,  à demi  fléchi  sur  le  bras  ; les  mouvements  provo- 
qués de  supination  sont  difficiles  et  pénibles;  le  poignet  est  égale- 
ment en  demi-flexion  ; les  doigts  privés,  comme  nous  allons  le  voir, 
de  l’action  des  interosseux,  se  recroquevillent  vers  la  région  pal- 
maire. Là  aussi  les  réflexes  tendineux  (du  poignet,  du  triceps) 
sont  très  exagérés, 

II.  Signes  poliomijéliques  antérieurs. — Cotte  nouvelle  localisa- 
tion de  la  dégénéi'ation  amène  une  atrophie  musculaire  qui,  par 
son  intensité  maxima  et  son  début,  appartient  surtout  aux 
membres  supérieurs,  constituant  la  forme  clinique  la  plus  fré- 
quente de  la  sclérose  latérale  amyotrophique.  Le  malade  s’aper- 


çoit que,  très  lentement,  sa  main  maigrit.  La  saillie  normale  des 
interosseux,  celles  des  éminences  tliénar  et  hypothénar,  tondent 
a disparaître  et  sont,  à la  longue,  remplacées  par  des  régions 
lisses,  souples,  facilement  dépressibles  sur  les  plans  osseux  sous- 
jacents.  Lorsque  l’atrophie  est  arrivée  à son  complet  développe- 
ment, la  main  offre  un  aspect  caractéristique  : elle  se  dispose  en 
griffe.  Ln  effet,  la  région  palmaire  restant  parfaitement  plate  et 
unie,  les  premières  plialanges  se  maintiennent  dans  l’extension 
alors  que  les  deuxièmes  et  troisièmes  phalanges  so  fléchissent  sur 
elles,  la  face  palmaire  do  l’extrémité  des  doigts  venant  en  contact 
avec  le  pôle  peripfiérique  des  métacarpiens  au  niveau  do  leur 
partie  antérieure.  Dès  lors,  le  malade  ne  peut  plusse  servir  de  ses 
mains. 

L arnj^oti opine  envahit  bientôt  les  avant-bras,  qui  maigrissent  a 
leui  toui,  de  façon  notable,  et  finissent  par  so  placer  définitive- 
ment en  pronation. 

Les  [iiogrî's  de  la  dégénérescence  musculaire  peuvent  amener 
1 amaigi issernent  par  atrophie  du  bras  et  de  l’épaule.  Cela  n’est 
pas  constant  et  quand  on  le  constate  c’est  généralement  à un  faible 
degré.  Quami  les  muscles  du  cou  sont  atUnnts,  les  mouvements 
de  la  région  sont  difficiles  et  la  tête  se  fléchit  souvent  légèrement 
sur  le  tliorax. 


1)K  l'LKL'HV.  — hysLùiiJo  rici’vcux. 
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Aux  membres  inférieurs,  l’atrophie  est  plus  tardive  et  reste  sou- 
vent masquée  par  les  phénomènes  de  paralysie  spasmodique  : 
l’extension  des  membres,  la  disposition  du  pied  en  équinisme, 
peuvent  faire  croire  à une  perte  de  la  puissance  contractile  des 
muscles  de  la  région  antérieure  : en  fait,  cette  disposition  est 
l’œuvre  de  la  contracture  permanente. 

Nous  avons  analysé  les  détails  de  l’atrophie  musculaire  aux 
diverses  régions  qu’elle  occupe  : il  faut  maintenant  énoncer  les 
règles  générales  aux([uelles  elle  obéit. 

Dans  la  maladie  de  Charcot,  l’atrophie,  très  fréquemment  pré- 
cédée de  contractions  fihrillaires,  marche  lentement,  ne  détruisant 
un  muscle  que  peu  à peu,  faisceau  par  faisceau.  Cette  atrophie  se 
manifeste  à l’examen  électrique  par  une  diminution  de  l’excita- 
tion : la  réaction  de  dégénérescence  proprement  dite  est  incons- 
tante;. (Juand  on  l’observe,  elle  est  peu  marejuée  et  limitée  à cer- 
tains muscles. 

’J'el  est  l’e'iisendde  des  sigiuîs  médullaires  observés  dans  la 
maladie  de  Charcot.  Pour  être  complet,  nous  devons  signaler 
coniine  de  jereniiî're;  importance,  l’absence  de  troubles  sensitifs  et 
l’absence  d’altérations  des  s{)hincters,  ce  qui  est  la  règle  très 
générale. 

H.  — Symptômes  nuLitAiREs 


Nous  avons  vu  (ju’on  pouvait  les  noter  au  début;  il  est  juste  de 
dire  que,  dans  la  majorité  des  cas,  ce  sont  eux  (jui  terminent  le 
tableau  morbide  (voy.  Paralysie  labio  glosso-laryngée). 

Le  visage  a une  expression  de  surprise  assez  particulière.  Les 
muscles  inférieurs  de  la  face  sont  paralysé^,  la  bouche  est  entr’ou- 
vertc,  la  salive  s’écoule  continuellement,  les  sillons  naso-labiaux 
sont  très  fortement  dessinés  : au  contraire,  la  partie  supérieure 
du  visage  est  généralement  lisse  et  unie.  On  observe  des  secousses 
librillaires  autour  des  lèvres  et  du  menton. 

La  langue  est  manifestement  atrophiée;  elle  est  réduite  et  bosse- 
lée, animée  de  mouvements  Pdirillaires. 

Le  voile  du  palais  est  pendant,  immobile;  les  actes  de  souiller, 
de  siffler  sont  impossibles.  La  voix  est  nasonnée;  la  déglutition 
pénible,  et  les  ingesta  ont  tendance  à refluer  vers  rouverture 
postérieure  des  fosses  nasales. 

Les  troubles  respiratoires  consistent  en  crises  de  dyspnée,  sou- 
vent fort  alarmantes.  On  obsei'vc  également  des  irrégularités  car- 
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iliaques,  de  la  tachycai'die,  une  tendance  très  prononcée  aux  syn- 
copes. Le  réflexe  inassélérin  est  très  exagéré. 

C'est  au  milieu  de  ces  accidents  cardio-respiratoires,  et  de  leur 
fait,  que  survient  la  mort,  très  généralement;  d autres  fois  elle 
résulte  d’une  bronclio-pneumonie  ou  d une  asphyxie  par  corps 
étranger  dans  les  voies  aériennes. 


C.  — Symptômes  cérébraux 

Les  troubles  psychiques  du  début,  loin  de  s’atténuer  avec  l’évo- 
lution des  lésions  organiques,  subissent  en  règle  une  augmentation 
notable.  Vers  la  fin  de  l’affection  le  malade  présente  un  état  de 
déchéance  parfois  très  accusé;  ses  facultés  de  compréhension 
s’émoussent  de  plus  en  plus,  alors  qu’il  témoigne  d’une  émotivité 
croissante. 


Diagnostic.  — Quand  on  a eu  soin  de  noter,  dans  leur  ensemble, 
les  signes  de  la  sclérose  latérale  amyotrophique,  on  pose  assez 
facilenient  le  diagnostic  exact. 

C’est  ainsi  que  l’on  ne  s’arrêtera  pas  à l’hypothèse  d’une  yjo/y/7ic- 
vrite^  que  suffit  à caractériser  l’abolition  des  réflexes  tendineux. 
La  syringomyélie,  fa  paebyméningite  cervicale  hypertrophique,  le 
tubes  dorsal  spasmodique,  les  myélites  transverses,  ne  nous  offri- 
ront pas,  simultanément,  les  phénomènes  si  nets  de  paralysie  spas- 
modique et  d’atrophie  musculaire  avec  intégrité  des  sphincters  et 
fie  la  sensibilité. 

La  sclérose  en  plaques  pourrait  prêter  à confusion  : il  faudra 
par  un  examen  détaillé  grouper  les  nombreux  signes  qui  feront 
reconnaître  celte  maladie. 

Nous  savons  (|ue  la  symptomatologie  bulbaire  peut  prédominer, 
dans  la  maladie  de  Charcot,  au  point  de  rnas(juer  les  autres  phé- 
nomènes : c est  alors  (|u’il  faudra  éviter  l’erreur  avec  les  paraly- 
sies pseudo-bulbaires  d’origine  cérébrale.  On  notci’ale  début  sou- 
vent apopleclifoiTiie,  et  surtout  l’absence  d’amyotrophie  et  de 
secousses  fibrillaires. 


Les  accidents  bulbaires  cbroni(|ues  ont  une  allure  moins  pro- 
gressive, et  hîurs  lésions  étant  rarement  symélricjues,  les  signes 
observes  sont  irrégulièrement  distribués  (voy.  pour  la  légitimité  (h; 
ce  diagnostic  la  paralysie  labio-glosso-laryngée). 

Le  point  capital  du  diagnostic  consiste  à éviter  l’erreur  avec 
1 airophie  musculaire  proejressice  du  type  Aran-Duchenne. 
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Mais  on  la  reconnaîtra  : à sa  marche  beaucoup  plus  lente,  à la 
conservation  relative  delà  puissance  des  muscles  atteints  et  surtout 
à l’absence  de  tout  élément  spasmodique. 

Durée.  Pronostic.  — La  sclérose  latérale  amyotropliique  évolue 
rapidement  : quelques  mois  lui  suffisent  quelquefois  à parcourir 
toutes  ses  étapes;  sa  durée  ne  dépasse  pas  quatre  ans,  en  général. 

La  terminaison  est  fatale;  c’est  assez  dire  de  quel  intérêt  pour 
le  praticien  est  un  diagnostic  bien  ferme,  entraînant  un  pronostic 
susceptible  de  fixer  l’entourage  du  malade  sur  la  terminaison 
nécessaire. 


Traitement.  — Il  ne  saurait  être  que  palliatif.  En  ayant  soin 
d’augmenter  les  forces  du  malade,  on  évitera  certaines  prescrip- 
tions trop  énergiques  (jui  pourraient  bien  donner  un  coup  de  fouet 
à l’airection.  Si  l’on  en  croit  Marie,  il  faudrait  être  circonspect 
dans  l’emjilüi  do  l’électrisation  qui  serait  souvent  inutile  et  parfois 
nuisible.  Le  malade  no  peut  (jue  bien  se  ti’ouvor  do  l’application 
de  pointes  de  feu,  le  long  de  la  colonne  vertébrale. 


MALADIE  DE  FRIEDREICH 


Historique.  — En  1861,  Friedreich  décrit  pour  la  première  fois, 
une  « ataxie  héréditaire  infantile  »,  sorte  de  variété  de  tabes, 
propre  à l’enfance,  et  ne  différant  pas,  en  nature,  de  la  maladie  de 
Duchenne  vulgaire. 

Cette  conception  se  modifia  un  pou  dans  la  suite  : il  y eut  une 
tendance  à confondre  la  maladie  de  Friedreich,  non  plus  avec  le 
tabes,  mais  avec  la  sclérose  en  plaques. 

Ce  fut  à partir  de  1882  (Thèse  de  Brousse,  de  Montpellier)  que 
Fautonomio  de  cette  affection  fut  cnlin  reconnue. 

Signalons  parmi  les  auteurs  qui  se  sont  occupés  de  cette  maladie 
Charcot,  Seguin,  Massalongo,  Gilles  de  laTourette,  Blocq  et  Huet, 
Ladame,  Soca  (Thèse,  1888).  Enfin  nous  verrons  hiontôt,  que 
Marie  (1893)  a mis  en  avant  d’importantes  idées  sur  les  rapports 
de  la  maladie  de  Friedreich  et  de  fliérédo-ataxio  céréhelleuse. 

Etiologie.  — Les  deux  sexes  sont  atteints  dans  des  proportions 
à peu  près  identiques  : peut-ôti’e  les  hommes  sont-ils  un  peu  plus 
souvent  frappés. 

Les  accidents  débutent  dans  l’enfance,  en  règle,  avant  quatorze 
ans. 

Les  tares  héréditaires  (névropathique,  syphilitique,  alcoolique), 
n’exercent  pas  une  influence  particulièrement  remarquable.  Le 
rôle  joué  par  les  diverses  maladies  infectieuses  est  encore  mal 
déterminé. 

Ce  qu  il  faut  retenir  avant  tout,  c’est  que  la  maladie  de  Fried- 
reicb  est,  au  premier  chef,  une  maladie  familiale.  En  présence  d’un 
cas  de  cette  affection,  il  est  de  règle  de  trouver  dans  les  antécé- 
dents du  malade,  chez  ses  frères  ou  sœurs  (mi  particulier,  des  mani- 
festations de  la  môme  nature  que  ceux  qu’il  présente.  Beancou|) 
plus  rarement,  la  transmission  se  fait  des  père  et  mènî  aux  enfants. 
Les  sujets  de  la  même  génération  sont  souvent  frappés  au  même 
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Age,  et,  parfois,  suivent  dans  l’évolution  de  leur  mal,  la  môme  ligne 
symptomatique,  le  même  type  clinique. 

Symptômes  et  marche.  — Les  symptômes  de  la  maladie  do 
Friedreich,  n’étant  pas  toujours  identiques,  du  fait  des  variations 
de  leur  nombre  et  de  leur  groupement,  nous  suivrons  dans  notre 
description  un  de  ces  cas  typiques,  vraiment  caractéristiques,  qu’il 
n’est  pas  exceptionnel  do  rencontrer  dans  la  pratique. 

En  règle  générale,  nous  le  savons,  il  s’agit  d’nn  enfant  de  moins 
(le  quator/.(‘  ans,  ayant  nn  ou  plusieurs  de  ses  collatéraux  frappés 
des  accidents  (|u  il  présente.  En  général,  lors  du  premier  examen, 
il  est  déjà  porteui’  d’uiu*  scoliose  vulgaire  à laquelle  ses  parents 
n’ont  guîn-e  porté  d’atUrntion. 

Si  lions  suivons,  chez  ce  jeune  sujet,  la  longue  évolution  du  mal 
ju-ogressif  (|ui  se  terminera  jiar  une  mort  tardive,  mais  sûre,  nous 
le  voyons  Iraversi'r  deux  |diases  bimi  distinctes.  C’est  d’abord 
toute  une  série  d’accidents,  lU'ttement  caractérisés,  mais  compa- 
tibles encore  avec  une  validité  suflisante  pour  permettre  au 
|>ati(Mit  d’aller  et  venir  sans  obstacle  absolu.  Plus  tard,  c’est  le 
séjour  lorcé  au  lit,  (d,  alors  apparaissent  les  accidents  terminaux. 

Les  troubles  de  la  marcbi^  sont  les  |)remiers  à s’accuser,  ils 
subissent  une  évolution  gradmdle  vers  le  tyjie  paracbevé  de  ces 
accidents  moteurs  (|ui  réalisimt  la  démarebe  tabéto-cérébelleuse. 
On  note  d’abord  de  la  difliculté  légîu’e  de  la  marebe.  Le  malade  se 
se-iit  étonnamment  faible  sur  ses  jambes,  de  jdiis  en  plus  lourdes 
et  maladroites.  Miimtôt,  la  maladie  constituée,  la  locomotion  devient 
|)lus  diflicile.  La  démarebe  est  pesante,  les  pieds  ont  comme  delà 
difliculté  à (|uitter  le  sol,  et  une  fois  le  mouvement  donné,  l’é(|ui- 
libre  se  compromet.  Le  malade  oscille  : c’est  alors  (lue,  pour 
remédier  au  déplacement  de  son  centre  de  gravité,  il  fait  des  mou- 
vements instinctifs,  destinés  à compenser  les  déplacements  (jui 
pourraient  entraîner  la  ebute  ; c’est  alors  que,  tout  le  corps  s’agi- 
tant, d’une  façon  en  apparence  gauche  et  inutile,  la  démarebe 
semble  être  celle  d’un  ivrogne  : l’attitude  est  très  comparable  à 
(mile  d’un  passager  sur  b;  pont  d’un  « navire  par  tcnijis  de  boule  ». 
Il  n’y  a pas  incoordination  vraie,  comme  dans  l’ataxii;  locomotrice 
des  tabétiques,  il  y a mis(!  en  jeu  de  mouvements  snpjilémentaircs 
mi  vue  de  remédier  à l’instabilité.  Si  nous  continuons  à faire' 
marcliei'  notre;  sujet,  nous  voyons  qu’il  piétine  avant  cbaepu'  grand 
pas  '.  nous  constatons  que  les  jambes  avancent,  écartées  rime  de; 
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l’autre  et  sous  le  continuel  regard  du  malade  soucieux  de  régler, 
par  sa  manière  de  les  poser,  le  jeu  nécessaire  de  ses  mouvements 
d’équilibration. 

Un  examen  plus  approfondi  nous  montrera  deux  bons  carac- 
tères distinctifs  de  l’ataxie  tabétique  : la  conservation  du  sens  mus- 
culaire, et  la  possibilité  pour  le  malade  d’avancer,  les  genoux 
pliés. 

Plaçons  maintenant  le  malade  dans  la  station  verticale,  en  lui 
recommandant  l’immobilité  : il  ne  pourra  nous  obéir.  Nous  le 
verrons  en  effet  osciller  sur  lui-même  et  pour  éviter  la  chute,  ges- 
ticuler, comme  dans  la  marche,  piétiner  sur  place,  et  incliner  le 
tronc  et  la  tête  pour  les  relever  bientôt.  C’est  l’ataxie  statique  de 
Friedreicb. 

L’examen  de  la  série  des  réllexes  nous  donne  cette  importante 
constatation  ; les  réflexes  cutanés  sont  souvent  intacts,  mais  les 
tendineux,  y compris  le  réflexe  rotulien,  sont  abolis.  On  a noté  le 
signe  de  liabinski  en  extension. 

Il  existe  dans  la  maladie  de  Friedreicb  un  tremblement  dont  le 
caractère  principal  est  de  survenir  à l’occasion  des  mouvements 
voulus,  comme  celui  de  la  sclérose  en  plaques. 

.Même  dans  le  décubitus  dorsal,  les  malades  ne  restent  pas  en 
repos.  Leur  tête,  les  membres,  le  tronc  sont  généralement  animés 
de  petits  mouvements  assez  limités  rappelant,  assez  mal  d’ailleurs, 
ce  qui  se  passe  dans  la  chorée.  Chauffard  a montré  la  possibilité 
de  mouvements  atliétosiformes.  Les  membres  supérieurs  présen- 
tent couramment  ces  mouvements  anormaux;  ils  sont  en  plus 
affligés  d’une  grande  faiblesse,  d’une  lourdeur  maladroite,  suffisant 
à rendre  très  difficiles  les  gestes  un  peu  compliqués,  et  modifiant 
singulièrement  l’écriture. 

Une  déformation  à peu  près  constante  dans  la  maladie  de  Fried- 
reicb, est  le  pied  bot  spécial  à cette  maladie.  11  est  du  type  équin, 
parfois  compliqué  de  varus  et  consiste  essentiellement  en  ceci  : 
la  région  talonnière  est  cambrée  de  façon  anormale,  les  dimen- 
sions antéro-postérieures  du  pied  sont  diminuées,  il  y a comme  un 
tassement  du  S(|uelette.  Les  orteils,  le  gros  particulièrement, 
sont  en  extension  forcée  : dans  les  cas  les  plus  accentués  cette 
extension  est  telle  que  la  phalange  semble  s’implanter  directement 
sur  la  face  dorsale  des  métatarsiens.  Le  pied  bot  est  double  en 


L émission  des  sons  articulés  est  souvent  compromise.  La  parole 
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est  lente,  embarrassée,  maladroite  ; il  existe  des  hésitations  et  des 
reprises  ; mais  rien  ici  ne  rappelle  le  caractère  spasmodique,  les 
éclats  subits,  de  la  sclérose  en  plaques. 

Les  organes  des  sens  sont  peu  touchés  : l’ouïe,  l’odorat,  le  goût, 
sont  généralement  intacts  ; du  côté  des  yeux,  on  ne  note  pas  ordi- 
nairement d’bypo-acuité  visuelle  ; il  est  exceptionnel  d’observer 
des  paralysies  de  la  3®  paire  : quand  elles  existent,  elles  sont  par- 
tielles. Le  phénomène  le  plus  important  qu’on  ait  constaté  dans 
cette  série  de  signes  est  le  nystagmus  ; (|uand  on  dit  au  malade  de 
faire  mouvoir  son  globe  oculaire  en  suivant  les  mouvements  du 
doigt,  sans  remuer  la  tête,  on  constate  de  petits  mouvements  brefs 
et  réj)étés,  véritables  secousses  agitant  l’œil  : c’est  uniquement 
dans  le  sens  latéral  (|u’on  les  voit  se  produire. 

Les  malades  accusent  parfois  de  la  céphalalgie  : ils  se  plaignent 
assez  souv(*nt  de  vertiges,  parfois  assez  intenses  et  rapprochés 
j)Our  créer  un  véritabb*  état  j)atbologique,  à peu  près  continuel. 

Les  modilications  subies  par  les  urines  sont  nulles  en  général  : 
le  phénomîme  le  plus  important  (jue  l’on  puisse  observer  dans  ce 
sens,  est  l’incontinence.  Ij’état  général,  est,  en  somme,  longtemps 
satisfaisant  ; les  muscles  des  membres  ne  s’atrophient  que  rare- 
ment. 

L’intelligence  est  peut-être  alfaiblie  vers  la  lin  de  raffection, 
mais  de  façon  peu  accusée. 

La  plus  grande  inlirmité  du  malade  réside  dans  son  instabilité 
locomotrice  et  stati(|ue.  Il  ne  soulfrc  pas  : les  douleurs  fulgu- 
i-antes  ont  bien  été  observées,  mais  exceptionnellement.  Il  est  pos- 
sible qu’à  la  maladie  (bi  Friedreicb,  se  superpose  parfois  un  cer- 
tain degré  d’hystérie  ; C’est  sur  le  compte  de  cette  névrose  qu’il 
faudrait  mettre  les  anesthésies  cutanées,  observées  à plusieurs 


reprises. 

Tous  ces  phénomènes  s’accumulent  pendant  une  première  phase 
où  le  malade,  encore  debout,  devient  do  plus  en  plus  inlirmo  du  fait 
des  progrès  de  son  incoordination.  Après  de  longues  années  de 
cette  vie  il  est  obligé  do  s’aliter,  et  nous  le  voyons  on  règle  géné- 
rale, être  emporté  par  une  maladie  intercurrente. 

Cette  affection  a donc  une  marche  progressive,  mais  très  lente  : 
elle  met  plusieurs  dizaines  d’années  à évoluer.  Son  allure  habi- 
tuelle est  susceptible  d’être  modifiée  de  doux  façons  : jiarfois,  on 
note  de  longues  périodes  de  rémission,  pondant  lesquelles,  la 
santé  semble  revenue;  jiarfois,  au  contraire,  et  en  particulier  si 
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une  nmlatlic  aiguë  est  intervenue,  la  marche  est  singulièrement 
activée,  et  les  étapes  sont  rapidement  jiarcourues. 

Beaucoup  des  signes  que  nous  venons  d’énumérer  peuvent 
faire  défaut  : on  ne  note  assez  souvent  que  de  la  titubation  tahélo- 
céréhelleuse  et  un  degré  plus  ou  moins  avancé  de  troubles  de  la 
parole.  C’est  dire  qu’il  existe  des  cas  frustes;  ils  peuvent  surtout 
prêter  à des  erreurs  de  diagnostic  pour  qui  n’est  pas  prévenu  de 
leur  existence  indéniable. 

Anatomie  pathologique.  — Les  lésions  essentielles  de  la  maladie 
de  Friedreicb,  présentent,  dans  tous  les  cas  véritables,  un  remar- 
quable caractère  d’identité  : elles  constituent  une  sclérose  systé- 
matique des  cordons  postérieurs  et  latéraux. 

Pour  Letulle  et  Déjerine,  dont  l’opinion  est  d’ailleurs  vivement 
combattue,  cette  sclérose  présenterait  ce  caractèi-e  unique  en  neuro- 
patbologie,  d’être  au  niveau  des  cordons  postérieurs,  une  byper- 
Iropbie  pure  et  primitive  du  tissu  névroglique,  une  véritable  gliose, 
alors  que,  dans  le  cordon  latéral,  elle  serait  d’origine  vasculaire. 

A l’ouverture  du  canal  rachidien  on  est  frappé  au  premier  coup 
d’œil  de  l’amincissement  subi  par  le  cordon  médullaire  : la  moelle 
est  parfois  diminuée  d’un  tiers  de  son  volume. 

Histologiquement,  on  constate  des  lésions  multiples  qu’il  nous 
faut  successivement  examiner  dans  la  substance  blanche  et  dans  la 
substance  grise. 

.\u  niveau  de  cette  dernière,  nous  ne  trouvons  que  peu  de  lésions. 
Cependant  les  cornes  postérieures  sont  souvent  atteintes,  on  y 
voit  moins  de  cellules  qu’à  l’état  normal,  et  celles  qu’on  y observe 
sont  de  volume  diminué.  Au  niveau  de  la  colonne  de  Clarke,  on 
note  une  forte  diminulion  du  nombre  des  fibres  nerveuses  ; les  cel- 
lules sont  également  rares  et  atrophiées. 

La  corne  antérieure  paraît  généralement  saine.  On  a noté  des 
déformations  du  canal  de  l’épcndyme,  paraissant  être  d’ordre  con- 
génital ; il  existerait  parfois  un  peu  de  sclérose  de  la  zone  péri-épen- 
dyrnaire. 

C est  dans  la  substance  blanche  iiue  nous  constatons  les  lésions 
les  plus  accentuées.  Les  faisceaux  de  Coll  et  de  Burdacb  sont  frappés 
de  sclérose  : le  premier  de  ces  faisceaux  est  plus  complètement 
atteint;  il  n y a souvent  que  la  partie  la  plus  externe  du  cordon  de 
liurdacb  qui  soit  dégénérée.  En  ces  points,  la  lésion  remonte  sou- 
vent jus(|u  au  bulbe,  atteignant  toute  la  hauteur  des  faisceaux.  Il 
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est  au  contraire  de  règle,  de  trouver  une  sclérose  limitée  à une 
région  médullaire,  en  ce  qui  concerne  le  faisceau  de  Gowers,  et  le 
faisceau  cérébelleux  direct.  L’examen  attentif  de  la  zone  de  Lis- 
sauer,  la  montre  altérée  : l’atrophie  des  libres  nerveuses  y est  des 
plus  nettes. 

Dans  la  zone  latérale  de  la  substance  blanche  médullaire,  ce  qui 
frappe  le  plus  est  la  sclérose  de  la  région  du  faisceau  pyramidal 
croisé  : nous  disons  la  région,  car  peut-être  est-il  nécessaire 
de  n’ôlre  pas  trop  affirmatif  au  sujet  do  l’atteinte  du  faisceau 
moteur  proprement  dit.  La  lésion  n’est  pas  en  effet  aussi  rigou- 
n'usement  limitée  ((ue  dans  les  cas  de  dégénéralion  secondaire 
d’origine  liémispbéri([ue,  et,  d’autre  part,  l’absence  de  l’élément 
clin i(i lie  de  la  jiaralysie  sjiasmodique  dans  la  maladie  de  Fricdreicb, 
mérite,  i-éllexion. 

Ilistologiiiuement,  on  nmcontrc  le  plus  souvent  dans  les 
cordons  postéi-ieurs,  rarement  dans  les  faisceau.x  pyramidaux  et 
cérébelleux,  des  /ibril/rs  néovodlirptcs,  enli-e-croisées  en  dilfércnts 
sens  (d  formant  de  véritables  tourbillons.  Entre  ces  faisceaux  de 
fibrilles  on  peut  trouver  (juel(|uefois  des  tubes  nerveux  épargnés 
jiar  la  sclérose.  Ijcs  vaisseau.x,  les  travées  que  la  pie-mère  envoie 
dans  l’intéiieur  de  la  moelle,  ne  sont  lésés  que  de  façon  incons- 
tante, puiscju’on  a jm  bâtir,  sur  leur  intégrité,  la  théorie  de  la 
scléi'ose,  névrogli(|ue  pure,  de  la  sclérose  ectodermique. 

Un  point  obscur,  c’est  la  nature  du  [irocessus  bisto-patbologique 
de  la  maladie  de  Eriednîicb.  IjCS  uns  veulent  y voir  une  sclérose 
névrogli([ue  primitivi'.  Ils  oublient  que  des  formations  scléreuses 
analogues  se  rencontrent  dans  d’autres  myélopatbies,  ofi  la  lésion 
nerveuse  est  manifestement  primitive.  Les  autres  ont  incriminé 
au  contraire  une  anomalie  de  développement. 

Les  racines  postérieures  et  les  nerfs  périphériques  sont  géné- 
ralement considérés  comme  sains  : il  règne  cependant  une  certaine 
incertitude  à cet  égard,  certains  auteurs  ayant  décrit  des  altéra-  ' 
Lions  de  ces  organes. 

(JuaiiL  aux  méninges,  elles  présentent  parfois  do  l’épaississe- 
ment et  des  adhérences  au  niveau  des  faisceaux  de  Goll  et  de 
Durdacb. 

Les  lésions  se  limitent  très  généralement  à la  moelle  ; trois  ou 
(|ualre  cas  semblent  cependant  faire  admettre  la  possibilité  d’une 
diminution  de  volume  du  bulbe  et  du  cervelet;  au  moins  cela  est- 
il  exceptionnel  dans  la  maladie  de  Fricdreicb  vraie;  c’est  au 
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contraire  la  règle  dans  le  nouveau  type  morbide  que  Marie  a eu 
le  mérite  d’isoler  sous  le  nom  d’hérédo-ataxie-cérébelleuse.  Nous 
allons  y revenir. 


Diagnostic.  — Il  est  nécessaire  de  savoir  qu’il  existe  toute  une 
catégorie  de  faits  cliniques,  rappelant  singulièrement  le  type  de 
Friedreich,  mais  très  logiquement  justiciables  d’une  description 
distincte  : ces  faits  constitueraient,  pour  Marie,  une  maladie 
spéciale,  V Itéré  do-ataxie  cérébelleuse. 


Comment  se  distingue-t-elle  de  la  maladie  de  Friedreich?  Ce 
point  de  diagnostic  est  très  spécialement  important,  car  dans  les 
deux  affections  nous  trouverons  : la  môme  instabilité  locomotrice 
et  statique,  les  mêmes  attitudes,  les  mouvements  cboréiformes, 
le  nystagmus,  la  môme  marche  progressive  et  le  même  caractère 
familial. 

Les  points  de  distinction  sont  cliniques  et  anatomiques. 

Le  malade  vivant,  on  note,  dans  l’bérédo-ataxie  cérébelleuse,  un 
début  plus  tardif  : raffection,  n’a  plus  le  caractère  congénital; 
elle  apparaît  chez  l’homme  fait,  dans  le  voisinage  de  la  vingtième 
année.  De  plus,  les  z’éllexes  rotuliens  sont  notablement  exagérés  ; 
l’appareil  visuel  est  profondément  lésé,  puisqu’on  y note  de  la 
diplopie,  de  la  dyscbromalopsie,  l’abolitioil  des  réllexes  pupillaires, 
le  rétrécissement  du  cliamp  visuel,  de  l’atropliie  pupillaire.  Enfin, 
la  déformation  classique  de  la  maladie  de  Friedreich,  le  pied  bot 
double,  n’existe  pas. 

Au  point  de  vue  anatomi(|ue,  la  distinction  n’est  pas  moins 
importante  : nous  n’avons  plus  affaire  dans  l’hérédo-ataxie  céré- 
belleuse à une  maladie  manifestement  médullaire  : le  bulbe  et  le 
cervelet  sont  couramment  atrophiés  et  la  sclérose  médullaire 
paraît  n’ôtre  (|ue  secondaiix*. 

Il  semble  difficile  de  confondre  la  maladie  de  Friedreich,  avec  le 
tabes.  .Nous  avons,  au  cours  de  la  description  clini([ue,  montré 
combien  la  démarche  était  différente  dans  ces  deu.x  affections.  Sous 
une  apparence  de  rzîssernblance  il  y a (mtre  les  deu.x  cas  toute 
la  distance  ([ui  séparé  la  véritable  incoordination  motrice,  de  la 
titubation  cérébelleuse;  si,  d’autre  part,  on  tient  compte  di'  IVige 
habituel  des  tabeti([ues,  de  leurs  troubles  sensitifs,  sensoriels  et 
tropbi(|ues,  1 erreur  ne  semble  guère  légitimée. 

La  sclérose  en  plaques,  alfecte,  dans  ses  formes  frustes,  des 
allures  si  sp(;ciales,  (|ue  la  confusion  sur  ce  point  est  autrement 
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facile.  On  aura  soin  d’attribuer  au  nystagnius,  aux  trouilles  de  la 
parole,  au  tremblement,  à ladémarcbe,  leurs  véritables  caractères, 
et  l’on  verra  combien  ils  se  présentent  différemment  dans  les  deux 
maladies. 

Traitement.  — ■ Il  est  peu  d’affections  où  la  tbérapeutique  soit 
aussi  impuissante.  Les  traitements  employés  ne  pourront  être 
purement  symptomatiques  : ils  ne  suffiront  point  à enrayer  la 
marche  progressive  de  l’affection.  Cependant  les  troubles  loco- 
moteurs peuvent  s’améliorer  notablement  du  fait  de  l’emploi  de 
la  suspension. 


POLIOMYÉLITES  ANTÉRIEURES 

PARALYSIE  SPINALE  INFANTILE 


La  paralysie  iiifanlile  est  une  des  plus  fréquentes  affections 
médullaires,  une  de  celles  dont  on  a le  plus  souvent  occasion  de 
faire  le  diagnostic,  une  de  celles  qu’il  n’est  pas  impossible  d’amé- 
liorer à un  certain  moment  de  leur  évolution.  Il  importe  donc  de 
la  bien  connaître,  et  nous  apporterons  d’autant  plus  de  soin  à son 
étifde  que  l’étiologie  de  la  paralysie  infantile  soulève  une  intéres- 
sante question  de  pathologie  générale,  celle  de  la  nature  infectieuse 
de  certaines  maladies  du  système  nerveux. 

Les  travaux  de  Heine  (1840-1860),  de  Rilliet  et  Barthez  (1853), 
les  mémoires  de  Ducbenne  de  Boulogne,  père  et  fils,  la  thèse  de 
M.  Lahorde,  ont  très  complètement  décrit  l’évolution  clinique  de  la 
poliomyélite  antérieure  aiguë , ou  téphromy élite  antérieure  de 
l'enfance.  Prévost  et  Vulpian,  Clarke,  Cliarcot  et  Joffroy  en  ont 
édifié  l’anatomie  pathologique.  M.  P.  Marie,  enfin,  dans  ses  belles 
Leçons  sur  les  maladies  de  la  moelle,  a excellement  établi  les 
arguments  clinicjues  et  anatomopathologiques  qui  font  considérer 
maintenant  la  paralysie  infantile  comme  une  maladie  toujours 
infectieuse,  parfois  épidémi((ue. 

Nous  garderons  le  nom  de  paralysie  infantile,  qui  est  simple  et 
classique.  Il  suffira  de  faire  remarquer,  une  fois  pour  toutes,  (jue 
le  mot  « paralysie  infantile  »,  no  comprend  pas,  tant  s’en  faut, 
toutes  les  paralysies  du  jeune  âge,  et  que,  d’autre  part,  la  même 
maladie  peut  débuter  et  évoluer  chez  l’adulte.  Elle  se  nomme 
alors  paralysie  spinale  de  l'adulte  que  rien  no  dilféroncie  de  la 
paralysie  spinale  infantile,  si  ce  n’est  son  peu  de  frécjueuce,  et 
l’absence  lré(|uente  du  symptôme  arrêt  de  développement  des 
mendjres,  <1  autant  plus  mar(|ué,  on  le  conçoit,  ({ue  la  croissance 
était  moins  avancée. 

Symptômes.  — Vers  le  temps  de  la  dentition,  et  souvent  au 
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décours  d’une  fièvre  éruptive,  de  la  diphtérie,  de  la  coqueluche, 
des  oreillons,  un  petit  enfant  de  neuf  mois  à deux  ansh  est  pris  de 
fièvre  vive  (39°  à 40°  et  plus),  d’inappétence,  de  diarrhée,  de 
vomissements,  parfois  fie  somnolence  comateuse,  assez  souvent 
de  convulsions.  Ces  symptômes,  qui,  bien  souvent  ne  diffèrent 
guère,  de  ceux  de  V embarras  yaslrique  fébrile,  se  maintiennent 
pendant  un  ou  deux  jours,  et  le  médecin  consulté,  ne  peut,  à ce 
moment,  (jue  réserver  son  diagnostic. 

Puis,  hrusquement,  apparaît  Vù. paralysie. 

En  un  jour  ordinairement  elle  atteint  son  acmé,  immobilisant 
d’ernhlée,  à l’étal  de  flaccidité  complète  le  plus  souvent,  tel  ou  tel 
membre  isolément,  ou  bien  encore  les  deu.x  jambes  (forme  para- 
plégi(|ue,  une  moitié  du  corps  (former  hémiplégique),  un  des  deux 
bras  et  les  deux  jambes,  la  jandjc  droite  en  meme  temps  que  le 
bras  gauche  ou  inversement,  ’l’out  est  possible,  les  lésions  se 
faisant  par  foyers  à tel  ou  tel  niveau  fie  la  moelle;  parfoiss^es 
(juatre  membres  sont  atteints  et  reniant  ne  peut  faire  alors  aucun 
mouvement. 

l./es  muscles  spbinctei’s  restent  })res([ue  toujours  indemnes; 
localeimmt,  il  y a afiaissement  rapide  et  mar([uéde  la  température. 

Si  nous  excejitons  les  formes  monoplégi((ues,  de  beaucoup  les 
plus  fré(juentes  (l)ucbenne,  Seeligmüller),  on  voit  (|ue  le  territoire 
musculaire  envahi  d’embléts  peut  être  (juebjuefois  très  considé- 
rable ; mais  considérables  on  non,  [ces  désordres  ne  sont  pas  défi- 
nitifs. 

.\  cette  périodes  de  Paralysie  succède,  en  effet,  une  période  de 
Héyression  et  tle  Fixaliun  des  phénomènes  paralytiques.  On  voit 
alors,  au  bout  de  (jnebiues  jours,  la  motilité  reparaître  dans  une 
jiartie  des  muscles  momentanément  soustraits  à l’action  fie  la 
volonté  : certains  groupes  demeurent  seuls  paralysés  définitive- 
ment. Cette  disparition  partielle  des  phénomènes  paralytiques  est 
des  plus  caractéristi(|ue  ; rarement  on  voit  disparaître  la  j)aralysie 
en  sa  totalité,  sans  laisser  de  traces. 


Autant  la  péiiode  de  paralysie  était  courte,  autant  la  phase  de 
régression  est  traînante.  Elle  se  fait  progressivement,  lentement, 
dernandant,  pour  s’achever,  quebjues  semaines  ou  plusieurs  mois, 
même  une  année  (Uernak).  Ce  sont  les  muscles  les  moins  atteints 
dès  le  début  qui  récupèrent  le  plus  vite  leurs  fonctions.  JMus  spé- 


‘ On  a observé  des  cas  où  la  paralysie  hiianLile  est  survenue  jusqu’à  \ cl  5 ans. 
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cialenient,  ce  sont  ceux  qui,  dans  le  cours  de  la  première  semaine 
de  maladie,  n’onl  pas  perdu  complèlenient  leur  contractilité  au 
courant  faradique,  dont  on  devra  attendre  une  réparation  fonction- 


nelle rapide. 

Les  autres,  au  contraire,  qui  présentent  à rexamen  les  signes 
de  la  réaction  de  dégénérescence  (abolition  de  l’excitabilité  fara- 
dique et  galvanique  des  nerfs,  de  l’excitabilité  faradique  des 
muscles,  inversion  de  la  formule  de  fermeture  au  courant  galva- 
nique) peuvent  dès  ce  moment  être  considérés  comme  perdus  : ils 
demeureront  délinitivement  flasques  et  subiront  ultérieurement  la 
dêgénèration  alrophique.  Cette  répartition  des  altérations  défi- 
nitives se  fait  le  plus  souvent  avec  une  certaine  régularité.  C’est 
ainsi  que,  dans  la  monoplégie  du  membre  inférieur,  la  paralysie 
se  concentre  sur  le  long  péronnier  latéral,  l’extenseur  propre  du 
gros  orteil,  l’extenseur  commun  des  orteils  et  le  jambier  antérieur. 
Au  bras,  ce  sont  le  deltoïde  et  en  p’articulier  sa  portion  antérieure 
ou  claviculaire,  le  triceps,  l’extenseur  commun  des  doigts,  l’ex- 
tenseur propre  du  pouce,  le  court  supinateur,  les  muscles  de  la 
main,  dont  l’atteinte  est  la  plus  fréquente.  Les  muscles  à inner- 
vation crânienne  (spbère  du  facial,  oculomoteur  externe,  oculo- 
moteur  commun)  ne  sont  pas  toujours  indemnes.  On  a dû  quel- 
quefois incriminer  alors  une  polynévrite  concomitante. 

Quelle  que  soit  sa  localisation,  la  paralysie  infantile  pré- 
sente les  caractères  d’une  paralysie  llasque,  sans  intervention 
aucune  de  l’élément  spasmodique  : les  réflexes  tendineux  sont 
pres(jue  toujours  abolis  dans  le  membre  atteint;  il  en  serait  de 
môme  des  réflexes  cutanés.  Une  autre  de  ses  caractéristiques  est 


d’aboutir  à l’atrophie. 

Cette  atropine  détermine  des  déformaiions  d’autant  plus  accen- 
tuées, cela  se  conçoit  aisément,  ({ue  le  sujet  était  plus  jeune  au 
moment  où  il  a été  frappé. 

Non  seulement  les  masses  musculaires  disparaissent  presijue 
complètement,  masquées  ou  non  par  du  tissu  adipeux  ; non  seule- 
ment cette  disparition,  donnant  toute  victoire  au.x  muscles  anta- 
gonistes, détermine  souvent  des  liixalions  et  des  déformationfi 
ariiciilaircs  ; mais  les  os  mêmes  — si  leurs  centres  trophiques 
spéciau.x  sont  détruits  dans  la  moelle  — les  os  demeurent  à l’état 
nain  ; et  c est  ainsi  que  l’on  peut  voir  un  bomrne  de  trente  ans 
ayant  gardé  le  bras  minuscule  de  l’enfant  de  deu.\  ans  ([u’il  était  au 
moment  où  il  a été  Irappé  de  paralysie  infantile  ; il  y a aussi  une 
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fraçiilité  osseuse  plus  grande  avec  prédisposition  aux  fractures. 

Voici,  par  ordre  de  fréquence,  les  déformations  les  plus  habi- 
tuelles : le  pied  bot  (le  plus  souvent  varus  équin  avec  ou  sans 
pied  plat)  ; la  main  bote  (avec  ou  sans  déformation  des  doigts). 
Le  tronc  est  déformé  do  très  diverses  sortes,  depuis  la  simple  sco- 
liose jusqu’aux  modes  les  plus  compliqués.  On  ne  devient  guère 
cul-de-jatte  (jue  consécutivement  à la  paralysie  infantile,  qui 
frappe  alors  la  partie  inférieure  du  tronc  en  môme  temps  que  les 
membres  pelviens. 

\Jadipose  sous-cutanée  est  un  phénomène  assez  fréquent  : elle 
est.  |)arfois  assez  dévc.doppée  (obésité  locale  de  Landouzy)  pour 
simuler  de  rbypertro[)bi(‘  musculaire. 

1)(!S  troubbîs  trojdu(|U(‘s  de  \\x  peau  se  constatent  ordinairement, 
callosités  rudes  par  jilaci'S,  ou  plus  souvimt  minceur  extrême  du 
tégument  exposant  les  enfants  à s’ulcérer  dans  les  appareils  oit 
la  plupart  des  jtarents  ne  les  maintiennent  f[ue  trop  longtemps;  la 
[)ean  est  souvent  couverte  de  marbrures  rouges,  ou  bien  elle  est 
uniforméimmt  eyanosét'.  \a\  refroidissement  est  la  rt'glo  ; on  dépit 
(bîs  doubles  bas  de  laine  td,  des  chaussures  fourrées,  les  petits 
malades  ont  constamment  les  [lieds  glacés. 

Dans  ctudiiins  cas,  les  muscles  sont  à tel  point  dénués  de  toni- 
(uté  (jue  le  pied  ballotte,  eu  tous  sens,  comme  un  fléau  au  bout  de 
son  mancbe,  si  l’on  imprime  dos  secousses  à la  jambe  ([)iod  de 
policbimdle). 

Ija  paralysitî  spinale  infantibï  laisse  intactes  la  sensibilité  et  l’/yi- 
lelligence  de  ctmx  ([u’ellc  fra[)pe.  Les  malades  se  montrent  parfois 
un  peu  irritables  et  énervés  ; mais  cet  état  mental,  d’ordinaire  peu 
accusé,  tient  beaucoup  plus  à leur  hérédité  névropathique  ou  à la 
souffrance  morale  f[ue  leur  inflige  leurs  difformités,  qu’à  leur 
maladie  meme,  dont  les  lésions  demeurent  localisées  à la  moelle, 
et  plus  s[)écialement  à la  moelle  motrice. 


Variétés  cliniques.  — La  paralysie  spinale  infantile  ne  corres- 
pond pas  toujours  do  tous  points  au  tableau  type  que  nous  venons 
d’en  tracer.  Le  début  — presque  irnpossililc  à préciser  (|uand  le 
petit  enfant  revient  malade  do  nourrice  — est  queb|uofois  insi- 
dieux, sans  embari-as  gastriijue  fébrile  [paralysis  in  the  morning 
de  West)  ; d’autres  fois,  ce  début  affecte  la  forme  douloureuse,  au 
point  de  simuler  une  attaque  do  rhumatisme  aigu;  (luand  la  para- 
lysie spinale  débute  en  pleine  évolution  do  scarlatine,  de  rougeole, 
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de  diphtérie,  ou.  conçoit  que  les  phénomènes  fébriles  du  début  ne 
Iraucheut  guère  sur  les  symptômes  généraux  de  la  maladie  ini-. 
tiale. 

Dans  d’autres  cas,  le  mal  est  extrêmement  bénin,  et  d’elle 
môme,  eu  peu  de  joui’s,  1 impotence  toucLionuelle  s évanouit 
complètement,  bien  rarement,  la  mort  survient,  précoce,  par  phé- 
nomènes bulbaires.  On  peut  enlin  (Ballet  et  Dutil)  observer  des 
reprises  du  mal,  à lo  ans,  à 20  ans  de  distance,  comme  si  l’élément 
patbogèiie,  endormi  dans  la  moelle  et  se  réveillant  tout  à coup, 
complétait,  à l’age  de  20  ou  30  ans,  les  ravages  anatomiques  com- 
mencés et  interrompus  à la  première  dentition.  Le  pins  souvent 
c’est  sous  la  forme  de  l’amyotroplne  progressive  type  Aran-Du- 
cbeime,  que  le  processus  reprend. 

Diagnostic.  — En  somme,  dans  la  très  grande  majorité  des  cas, 
la  paralysie  infantile  avec  son  début  brusque  et  fébrile  de  maladie 
infectieuse,  sa  paralysie  en  masse  d’emblée,  ses  rétrocessions  par- 
tielles ; l’absence  de  toute  contracture,  la  sensibilité  intacte,  l’abo- 
i lition  des  réflexes,  ses  déformations  atrophiques,  est  une  maladie 
dont  le  diagnostic  est  assez  facile. 

La  polj/névrite  aiguë,  d’ailleurs  peu  fréquente  dans  l’enfance, 
peut  être  confondue  avec  la  paralysie  infantile.  On  se  rappellera 
que  dans  la  paralysie  infantile,  la  paralysie  s’établit  subitement 
puis  régresse  partiellement  ; dans  la  polynévrite,  au  contraire,  le 
début  est  lent  et  progressif  et  tous  les  muscles  atteints  le  sont  au 
môme  degré.  De  plus,  il  y a dans  cette  dernière  maladie  des  dou- 
leurs, spontanées  ou  réveillées  par  la  pression,  sur  le  trajet  des 
nerfs;  les  troubles  de  sensibilité  objectifs  ne  font  pas  défaut.  La 
paralysie  infantile  guérit  en  laissant  une  amyotrophie  avec  délor- 
malion,  la  polynévrite  guérit  le  plus  souvent  sans  laisser  de 
traces. 


Les  paralgsies  obstétricales  du  plexus  brachial  sont  très  souvent 
accompagnées  (1  amyotrophie  dégénérative.  Néanmoins  le  diagnos- 
tic est  facile  dans  les  cas  où  la  paralysie  a suivi  de  très  près  un 
accouchement  laborieux.  S’il  n’en  est  pas  ainsi,  on  pourra  cepen- 
dant se  tirer  dendiarras,  en  se  rappelant  qu’il  y a des  troubles  de 
la  sensibilité  objective  à distribution  radiculaire  dans  les  paraly- 
sies obstétricales,  et  (|ue  ceux-ci  font  défaut  dans  la  paralysie 
infantile  (l)éjerine  et  Thomas). 

L hemiplegie  cérébrale  infantile,  h forme  monoplégi(|ue  surtout. 


De  Fleurï.  — Système  nerveu.Y. 
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peut  donner  le  change  ; mais  elle  s’accompagne  de  troubles  intel- 
lectuels confinant  à l’idiotie,  d'attaques  d’épilepsie,  d’exagération 
des  réflexes. 

Quelques  observations  de  M.  A.  CbaulTard  ont  démontré  que  la 
paralysie  hystérique,  survenant  à l’état  chronique  chez  l’enfant, 
peut  s’accompagner  d’une  atrophie  musculaire  et  de  déformations 
du  membre  capables  de  faire  illusion. 

La  paralysie  pseudo-hy pertrophique , n’est  guère  une  maladie  de 
la  première  enfance  ;•  elle  respecte  les  muscles  antéro-externes  de 
la  jambe,  que  semble  frapper  de  préférence  la  paralysie  infantile  : 
évolution  beaucoup  plus  lente;  jamais  d’arrêt  de  développement 
du  squelette. 

\j'alrophie  musctdaire  type  Charcot-Marie  est  une  maladie 
symétritjue  à évolulion  lente,  sans  troubles  trophiques  du  sque- 
lette. 

La  parapléyie  pottique  est  spasmodique  ; les  réflexes  sont  exa- 
gérés, les  sj)biiicters  sont  jiris. 

La  pseudo-paralysie  syphilitique  de  Parrot  (disjonction  de  la 
diapbyse  et  de  l’épiphyse  des  os  longs)  présente  tous  les  signes 
des  fractures  et  surtout  la  paralysie,  d’ailleurs  relative,  n’est  due 
qu’aux  douleurs,  à la  fracture;  il  n’y  a jiaralysie  proprement 
dite.  Mous  en  dirons  autant  de  la  coxalgie  et  de  V ostéomyélite,  qui 
])Ourraient  être  confondues  avec  les  paralysies  infantiles  doidou- 
reuses. 

Anatomie  pathologique.  — Au  tableau  clini(jue  si  net  de  la  para- 
lysie infantile,  correspond  um;  lésion  constante  et  bien  définie,  la 
destruction  des  grandes  cellules  de  la  corne  antérieure  de  la  moelle  : 
c’est  une  polio-myélite  antérieure  aiguë.  Mais  là  ne  se  borne  pas 
tout  le  processus.  La  cellule  nerveuse  est,  en  elfet,  le  centre  tro- 
pbiijuc  d’un  neurone,  ici  du  neurone  moteur  périphérique;  la 
lésion  devra  entraîner  la  dégénérescence  de  tous  les  éléments 
(racine  antérieure,  fibre  nerveuse  périphérique  et  mêmes  muscles) 
(|u’elle  nourrit.  Pour  en  donner  quebiue  idée,  je  ne  saurais  mieux 
faire  que  de  condenser  la  description  magistrale  qu’en  a donné 
M.  Pierre  Marie. 

lilxamiiions  d’abord  le  cas  où  l’autopsie  est  faite  sur  un  sujet 
adulte,  mort  de  tout  autre  mal,  vingt  ans,  trente  ans  après  l’in- 
vasion de  la  paralysie. 

A.  Lésions  anciennes.  — Les  lésions  (|ue  montre  la  moelle, 
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sont  des  cicatrices  d’anciens  foyers  destructifs,  Occupant  en  liau- 
teur  un,  deux,  trois  centimètres,  quelquefois  beaucoup  plus,  puis- 
qu’on en  a décrit  qui  tenaient  loute  la  hauteur  de  la  moelle,  de 
l’orig^ine  du  plexus  brachial  aux  racines  du  plexus  lombaire.  Tan- 
tôt le  foyer  est  unique,  tantôt  on  en  observe  plusieurs,  le  plus 
ordinairement  au  niveau  du  rcnllement  cervical  ou  du  renflement 
lombaire. 

Pris  individuellement,  chacun  de  ces  foyers  est  unilatéral,  situé 
à droite  ou  à gauche  de  l’axe  de  la  moelle  épinière  ; mais  des 
foyers  multiples  peuvent  très  bien  siégciTes  uns  à droite,  les  autres 
à gauche.  Et  l’on  conçoit  dès  lors  : 

1°  Que  le  bras  droit  puisse  être  pris  en  même  temps  que  la  jambe 
gauche  ou  réciproquement  ; 

2®  Que  la  paralysie  infantile  puisse  affecter  le  type  hémiplégique, 
quand  les  foyers  dévastent  en  même  temps  l’origine  médullaire  des 
nerfs  du  bras  et  l’origine  des  nerfs  du  membre  inférieur  ; 

3®  Que  sa  forme  la  plus  habituelle  soit  la  forme  monoplégique, 
un  foyer  isolé  ravageant  la  moelle  cervico-dorsale  ou  dorso-lom- 
baire. 

Seul,  le  cas  du  « cul-de-jatte  »,  suppose  une  lésion  bilatérale  à 
la  partie  inférieure  de  la  moelle  ; et  peut-être  cette  lésion  est-elle 
due  à deux  foyers  symétriques  et  simultanés,  siégeant  l’un  à droite, 
l’autre  à gauche  de  l’axe  de  la  moelle. 

L’hémiplégie  doit  être  et  rester  flasque,  puisqu’elle  ne  provient 
pas  d’une  dégénération  secondaire  du  faisceau  pyramidal  ; et  les 
muscles  enfin  sont  condamnés  à l’atrophie,  puisque  les  foyers 
destructifs  occupent  principalement  la  corne  antérieure. 

Sur  des  coupes  de  moelle,  colorées  selon  la  technique,  on  peut 
voir  à l’œil  nu,  une  zone  translucide,  comme  raréfiée,  occupant  la 
corne  motrice.  Un  grossissement  moyen  montre  la  disparition  des 
grandes  cellules  de  la  corne  antérieure,  passées  à l’état  de  petits 
blocs  informes  de  protoplasma.  Les  fibres  nerveuses  qui,  à l’état 
normal,  sillonnent  en  tous  sens  la  substance  grise  de  la  corne 
antérieure  sont  à peu  près  totalement  supprimées  et  remplacées 
par  des  fibrilles  de  tissu  névroglique,  parmi  lesquelles  on  voit 
des  vaisseaux  déformés,  dilatés,  aux  parois  inégalement  épaissies. 

Sur  la  coupe  transversale  de  lésion  ancienne,  que  nous  repré- 
sentons ici  d après  M.  Marie,  remarquez  que  toute  la  partie  droite 
de  la  moelle,  substance  blanche  et  substance  grise,  corne  motrice 
et  corne  postérieure,  est  atrophiée  en  bloc.  En  réalité,  la  lésion 
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initiale  est  au  nivcâu  des  cellules  pyramidales  de  la  corne  anté- 
rieure ; mais  toute  la  moitié  correspondante  de  la  moelle  a subi  un 
■véritable  arrêt  de  démloppement,  et  il  s’est  organisé,  comme  après 
l’amputation  d’un  membre,  une  atrophie  ascendante  de  la  colonne 
de  Clarke. 

Les  racines 'antérieures  sont  nettement  diminuées  de  volume  ; 


laines  fibres  desmuschîK  malades  sont,  tout  à l’encontre  des  autres, 
byperlropbié(!s  (Déjcrine),  soit  pai’  hyperactivité  compensatrice, 


tant  par  de  l’hypertrophie  jiour  ahoutir  llnalemcnt  à l’atrophie 
(Krb),  soit  par  lésion  incomplt'tc  de  certaines  cellules  de  la  corne 
motrice  (.loU’roy  et  Achard). 

Les  os,  n’ayant  plus  à ohéir  aux  tractions  musculaires,  perdent 
leurs  apophyses,  n’ont  plus  de  modelé;  l’épaisseur  du  tissu  com- 
pact est  partout  uniforme,  et  les  systèmes  de  llavers  sont  d’un 
diamètre  très  amoindri. 

Les  vaisseaux  enfin,  avec  leurs  parois  minces,  leur  calibre  dimi- 
nué, présentent  tous  les  caractères  de  l’atrophie  ou  du  développe- 
ment incomplet. 

B.  Lésions  récentes.  — Quand  l’autopsie  est  faite  un  mois  ou 
six  semaines  au  plus  après  l’invasion  de  la  paralysie  infantile,  les 
documents  (jue  nous  fournit  l’anatomie  palhologique  sont  de  hioii 
plus  grande  importance,  au  point  de  vue  de  la  palhogénie  et  de  la 
nature  de  cette  affection,  que  nous  avons  vue  débuter,  soit  au 


(diminution  de  nombre  des 
tubes  nerveux  ; sclérose  pé- 
ri fasciculaire,  d’intensité  très 
variable  d’un  sujet  à l’autre). 
De  meme  pour  les  troncs 
nerveux. 


Fig.  97.  — Alro])liie  en  masse  d’une  moitié 
de  la  moelle  dans  la  paralysio  infantile 
(d’après  I’.  Maiiie). 


\ J amyotrophie  peut  aller 
jusqu’à  la  suppression  totale 
d’un  muscle,  d’un  certain 
nombre  de  fibres  seulement, 
ou  d’un  groupe  musculaire 
tout  entier  ; une  lipomatose 
interstitielle  abondiinte  rem- 
place très  souvent  les  fibres 
musculaires  disparues.  Cer- 
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(lécours (Tuno  maladie  infeclieusc,  soit  d’ello-mème  avec  les  allures 
d’une  maladie  iurectieuse. 

La  lésion  n’a  plus,  comme  tout  à l’heure,  l’aspect  d’une  cicatrice 
ratatinée,  mais  bien  l’aspect  d’un  foyer  de  ramollissement  inflam- 
matoire. Il  semble  qu’un  épanebement  ait  dissocié,  pour  ainsi  dire, 
les  mailles  du  tissu  nerveux,  tout  inliltrées  de  corps  granuleux. 


([ue  l’on  retrouve  encore  dans 
la  gaine  lympliatique  des  vais- 
seaux. 

Les  libres  nerveuses  sont 
altéi’ées  ; les  Cjrandes  cellules 
surtout  sont  atteintes,  soit 
d’alropbie  granulo-graisseuse, 
soit  d’atropbie  simple  : leurs 
prolongements  sont  rompus, 
elles  tendent  à s’arrondir,  à 
perdre  leur  lorme  typique,  en 
attendant  l’alropliie  absolue. 

.Mais  les  altérations  les  plus 
intéressantes  sont  celles  de 
l’appareil  circulatoire  médul- 
laire. 

Cet  appareil,  nous  l’avons 
décrit  à propos  de  l’anatomie 
normale  de  la  moelle  épinitu-e. 
Contentons-nous  de  rappeler 
ce  f|ui  concerne  le  système  spi- 
nal antérieur,  et  nous  vei-rons 
que  : 


Fig.  98.  — Coupc  transversale  scliéina- 
lique  de  la  moelle  pour  montrer  ses  vais- 
seaux sanguins  (d’après  Debierre). 

0,  corne  posltTicure.  — i,  sillon  postérieur.  — 
c,  corne  antérieure.  — d,  sillon  antérieur.  — e,  co- 
lonne Ue  Clarke. 

1,  artère  spinale  antérieure.  — 2,  3,  artères  radi- 
culaires ou  collatérales  postérieures.  — 4,  artère 
médiane  postérieure.  — 5,  pie-mère.  — G,  a,  radi- 
culaires ou  collatérales  antérieures.  — 7,  7,  a.  péri- 
phériques. — 8,  a.  médiane  antérieure.  — 9,  veine 
spinale  antérieure  'médiane  antérieure).  — 10,  v. 
radiculaire  antérieure. — tl,  v.  radiculaire  posté- 
rieure. — 12,  V.  spinale  postérieure  pnédiane  pos- 
térieure). 


artère  spinale  antérieure,  jilacée  en  avant  du  sillon  longi- 
tudinal antérieur,  donne  à angle  droit  une  série  de  brandies  qui 
se  portent,  d avant  en  arrière,  dans  le  sillon  antérieur; 

2*’  Ces  artères  du  sillon  antérieur  sont  doubles  : une  pour  la 
corne  droite  anterieure,  uiu;  [lour  la  corne  gauche  antérieure  ; ce 
sont  deux  systimies  circulatoires  distincts,  que  ne  relie  aucune  anas- 
tomose. Lt  cela  nous  explitjue  pourtjuoi  les  lésions  de  la  paralysie 
infantilt!  sont  presque  toujours  unilatérales. 

d®  Les  rameaux  que  \’ artètre  du  sillon  antétrieur  envoie  à la  corne 
grise,  se  l'épandent  souvent  jusque  dans  la  substance  blanche  envi- 
ronnante, (te  (|ui  nous  tait  cnjuiprendre  pourtjuoi  les  lésions  d(*  la 
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maladie  qui  nous  occupe  ne  se  limitent  pas  strictement  à la  corne 
motrice.  D’ailleurs,  rien  n’empôclic  d’admettre  ([uo,  dans  un  bon 
nombre  de  cas,  le  foyer  de  ramollissement  se  fait  aux  dépens 
d’une  des  artères  radiculaires  antérieures. 

La  paralysie  infantile  apparaît  donc  comme  une  maladie  infec- 
tieuse, à lésions  vasculaires.  Pour  ce  qui  est  de  la  nature  do  cette 
lésion,  M.  P.  ÏMarie  estime  qu’il  ne  peut  guère  être  question  que 
d’une  embolie  infectieuse,  ou  d’une  thrombose  dans  une  ou  plusieurs 
artères  du  sillon  antérieur. 

Mais  pour  (juel  mystérieux  motif  ce  processus  morbide  de  l’ar- 
térite  infectieuse  se  localise-t-il  si  fré(|uemmcnt  — car  enlin,  la 
paralysie  infanlib;  n’est  pas  une  maladie  rare  — à ces  pi'tites 
art(!res  nourricières  do  la  moelle  antérieure? 

La  coïncidence  serait  malaisément  concevable,  en  ollet,  si  des 
lésions  (l(i  nature  id{'uti(|U(;  lUi  se  nîtrouvaienl  fort  souvent  dans 
tel  ou  t(d  autre  terri toii’o  de  nos  centi’es  iiervcu.x.  Mais  un  grand 
iiombiR'  de  maladi('S  de  l’enfance,  (jue  désigne  encore  rap[)cllatioii 
vagins  dis  méningites,  ne  sont  vraisisniblablement  autre,  chose  (jue 
des  artéi'iüîs  inlèctieuses.  Ij’bémiplégiis  cérébrale  infantile,  (jui  sem- 
bb'rait  clini(|nement  être  si  dillérente.  d(*.  la  paralysie'  infantile,  ne 
s’i'ii  distingue,  an  demeurant,  ([ue  ]iar  le,  siî'ge,  non  }>ar  la  nature 
(ht  la  lésion;  un  se'ul  bémisplu're  étant  atteint,  on  n’a  (jue  ele  l’hémi- 
plégie, le  lover  moi'bide  se  localisant  aux  parties  supérieures  du 
faisceau  [syramidal,  il  survient  de  la  dégi'iiération  secondaire  de  ce 
faisceau  jiyramidal,  est  j)ai‘  suite,  la  jsaralysie,  au  lieu  d’étrcî  et 
de  rester  nas(iuc  connins  dans  la  [saralysii;  spinale  inlautile,  s’ac- 
compagne ths  contractui'o.  Mais,  là  et  là,  le  processus  morbide  est 
lie  mônu!  nature,  embolie  ou  artéiàte  infectieuse. 

L’élude  anatomo-patbologicjue  nous  porte  à considérer  la  j)ara- 
lysie  iufaiiLih',  comme  une  maladie  microbienne. 

-Nous  trouverons  d’autres  bons  arguments  conlirmant  cotte  idée, 
dans  l’étudi'.  de  l’étiologie. 

Étiologie.  — Le  plus  souvent,  la  paralysici  infantile  débute  a 
l’époque  de  la  dentition,  qui  est,  à proprement  parler,  le  seul  sur- 
menage de  la  premiî'.i'e  enfance.  Llle  frappe,  dit-on,  de  prélérence 
les  lils  do  névropathes,  comme  elle  fraj)pe,  du  l'esle,  tous  les 
enfants  doni,  la  vitalité  est  inférieure  à la  normale  ; mais  la  ])oHo- 
myélite.  antérieure,  ne  jieut  pas  trouver  pbu'e  parmi  h'S  maladies 
héréditaire,!  s. 
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Par  contre  elle  revêt,  dans  la  grande  majorité  des  cas,  les  alluri's 
Initiales  des  pyrexies  infectieuses,  soit  qu’elle  débute  spontaïuï- 
ment  par  une  forte  ascension  de  la  température,  de  l’inappétence, 
de  la  diarrhée,  des  vomissements,  du  coma,  soit  qu’elle  s’installe 
à l’abri  d’une  des  infections  cardinales  de  l’enfance-,  rougeole,  scar- 
latine, diphtérie,  coqueluche,  variole. 

D’ailleurs,  à cinq  ou  six  reprises  différentes,  en  France,  en  Alle- 
magne, en  Norvège,  en  Amérique,  en  Angleterre,  de  bons  obser- 
vateurs ont  noté  et  décrit  d’indéniables  épidémies  de  paralysie 
infantile,  survenant  de  préférence  pendant  les  mois  d’été,  et  frap- 
pant dix  ou  quinze  enfants  dans  un  bourg  de  1500  âmes. 

Ce  sont  là  des  arguments  (|ui  ne  laissent  guère  de  doutes  sur  la 
nature  infectieuse  -r-  spécifique  ou  banale  — do  la  paralysie 
infantile. 

Il  nous  faut  dire  encore  un  mot  de  rinlluence  étiologique  de 
l’âge. 

La  paralysie  spinale  antérieure  aiguë  est,  dans  la  grande  majo- 
rité des  cas,  une  maladie  de  la  première  enfance;  mais  il  importe 
de  savoir  qu’on  la  retrouve  pendant  l’adolescence,  pendant  l’âge 
adulte  et  jusqu’à  une  période  assez  tardive  de  la  vie.  Elle  se  nomme 
i\\oT%  paralysie  spinale  aiyiië  de  l’adulte,  mais  c’est  la  meme  mala- 
die, elle  ne  diffi're  de  l’autre  que  par  l’âge  où  elle  survient.  A l’âge 
adulte,  1a  résistance  de  l’organisme  est  plus  grande  à ce  microbe 
là,  comme  elle  est  plus  grande  aux  microbes  des  fièvres  éruptives  ; 
c’est  pour  cela  que  la  paralysie  spinale  est  beaucoup  plus  rare  que 
dans  la  première  enfance. 


Traitement.  — A la  période  initiale,  fébrile,  l’association  de  la 
(luinine  à la  pbénacéline  paraît  être  le  moyen  thérapeutique  le  plus 
efficace  contre  l’élément  infection  et  l’élément  hyperthermie. 

Dès  que  la  paralysie  fera  son  apparition,  on  prati([uera  de  la 
révulsion  sur  la  colonne  vertébrale,  teinture  d’iode,  huile  de 
croton  mitigée,  pointes  de  feu  superficielles,  et  surtout  on  mettra 
le  petit  malade  au  repos  le  j)lus  absolu. 

L electrotbérapie  est  la  grande  ressource.  Mais  ici,  les  auteurs 
sont  loin  d être  d accord.  Plus  d’un  conseille  d’attendre,  jiour  in- 
tervenir, (|ue  la  période  de  J'égression  soit  entièrement  close,  de 
crainte  de  soumettre  à des  excitations  intempestives  une  nioelb' 
en  plein  état  d’inllammation. 

D autres  électriciens  affirment,  au  contraire,  qu’il  importe  d’en- 

18.. 


280 


MALADIES  DE  LA  MOELLE  ÉPINIÈRE 


Ireprendre  sans  aucun  retard  la  galvanisation  de  tout  le  groupe 
musculaire  paralysé  en  masse,  si  Ton  veut  réduire  au  minimum  la 
quantité  des  fibres  musculaires  qui  resteront  définitivement  flac- 
cides. 

A la  période  de  régression,  le  médecin  aura  recours  au  massage, 
à la  gymnastique,  aux  transfusions  hypodermiques,  . aux  bains 
électriques,  et  notamment  au  courant  alternatif  sinusoïdal  généra- 
lisé à toute  la  surface  du  corps  par  rinterrnédiaire  de  beau  (Larat 
et  Gautier)  ; cette  dernière  méthode  nous  paraît  avoir  l’avantage 
d’améliorer  en  môme  temps  l’état  local,  en  électrisant  les  muscles 
j)aralysés,  et  l’état  général,  en  excitant  puissamment.,  la  nulri-, 
lion. 

Les  pratiques  orthopédiques  aideront  à combattre  les  déforma-, 
tions  consécutives  à l’atrophie  musculaire.  M.  P.  Marie  fait 
remarijuer  avi'.c  h(;aucoup  de  sens  pratique  (ju’il  est  plus  périlleux 
qu’utile  d’enserrer  de  jeunes  enfants  dans  de  lourdes  armures  de, 
fer  (|ui  s’oppos(*.nt  au  libre  développement  de  leur  membre. 

Plus  récemment,  la  chirurgie  a enrichi  de  moyens  nouveaux 
la  thérapeuti(ju(î,  en  permettant  de  remédier,  par  une  arthrodièse 
méthodi([ue.ment  faite,  à la  tro[)  grande  laxité  articulaire.  Elle  s’est 
attacjuée  surtout  au  symptôme,  capital,  la  paralysie,  en  essayant, 
j>ar  une  suture  d’un  tendon  sain  voisin  au  tendon  paralysé,  de 
rendre  h;  mouvement  aux  muschis  (|ui  l’ont  perdu. 


POLIOIVIYÉLITE  ANTÉRIEURE  AIGUE  DE  L’ADULTE 


La  paralysie  spinale  aiguë  de  l’adulte  est  une  affection  rare  ; 
'elle  ne  diffère  guère  de  la  forme  infantile  que  nous  venons  de 
décrire. 

Étiologie.  — La  maladie  frappe  les  hommes,  entre  vingt-cinq 
et  trente-cinq  ans,  et  avec  une  prédilection  toute  particulière,  ceux 
qui  ont  déjà  été  atteints  de  paralysie  infantile . 

Le  traumatisme,  le  surmenage  et  surtout  l’influence  du  froid  ont 
été  invoqués  (?)  Dans  la  majorité  des  cas,  la  nature  infectieuse  de 
la  maladie  est  d’autant  plus  nette  qu’on  la  voit  souvent  précédée 
d’une  infection  bien  déterminée  ; rougeole,  scarlatine,  variole, 
fièvre  puerpérale,  paludisme,  grippe,  dothiénentérie,  etc. 

Symptomatologie.  — Si  nous  en  exceptons  l’absence  presque 
constante,  chez  l’adulte,  des  déformations  consécutives  à l’atropliie 
paralytique,  tout  le  tableau  clinique  montre  ici  une  grande  res- 
semblance avec  la  paralysie  infantile.  Même  période  pr épar aly tique 
— souvent  longue  cependant  — marquée  par  des  troubles  géné- 
raux (nausées,  vomissements,  céplialée,  délire,  et  une  fièvre  très 
vive).  Même  période  de  paralysie  aussi,  laquelle  peut  s’établir  en 
quelques  jours,  parfois  en  quelques  heures. 

Les  territoires  musculaires  atteints  sont  en  général  plus  étendus 
que  dans  la  forme  infantile  ; aussi  observe-t-on  ici  des  diplégies 
brachiales,  des  paralysies  des  quatre  membres,  plus  fréijuemment 
des  paraplégies.  Quand  il  y a,  à coté  de  troubles  sensitifs  (douleurs 
violentes  dans  les  membres,  anestliésies,  byperestliésics)  trî“S  nets, 
une  participation  des  muscles  de  la  face  et  des  yeux,  il  est  pennis 
de  penser  plutôt  à une  polynévrite  qu’à  une  poliomyélite  antérieure 
ou,  au  moins,  a la  concomitance  des  deux  processus.  Comme 
dans  la  paralysie  infantile,  se  manifeste  le  cinquième  jour  de  cette 
[)ériode  la  réaction  de  dégénérescence*,  et  par  là  la  possibilité  de 
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prévoir  l’étendue  des  paralysies  amyotrophiques  définitives.  Même 
période  de  régression  et  d’atrophie  enfin  ; la  restitulio  ad  intcgruni 
est  aussi  rare  que  pour  la  poliomyélite  antérieure  aiguë  de  l’en- 
fance; les  masses  musculaires  qui  demeurent  paralysées  sont,  au 
contraire,  très  importantes,  et  comprennent  souvent  des  segments 
entiers  de  membres.  Ici  aussi  il  ne  faudra  pas  trop  tôt  désespérer, 
et  l’on  voit  refonctionner  des  muscles  après  de  longs  mois  d’immo- 
bilité. Il  y a de  la  réaction  de  dégénérescence  dans  le  domaine 
atteint,  ainsi  que  de  l’abolition  des  réllexes.  On  peut  noter  enfin 
des  déformalions,  comme  le  pied  bot;  mais  ce  qui  est  tout  à fait 
jiarliculier  cà  la  forme  adulte,  c’est  l’absence  d’atropbie  du  niend)re 
avec  raccoui'cissement  (>t  fragilité  des  os.  Les  raisons  en  sont  évi- 
(bmles. 

Le  [)lus  souv(int  la  maladie  évolue  vers  la  guérison,  rarement 
vers  la  mort  par  infection  ou  accidents  respiratoires.  On  a vu 
ai)j)araîlre  une  amgotrophie  jirogressive  spinale,  type  Aran- 
Itiichenne,  à la  suite  de  la  poliomyélite  aiguë  de  l’adulte. 

Le  diagnostic  est  <à  faire  avec  la  polynéorile  ; nous  en  avons 
déjà  étudié  les  éléments  à j)ropos  de  la  paralysie  infantile.  On 
éliminera  la  myélile  aiguë,  en  se  l’appidant  que  cette  dernière 
com])orte  l’atteinte  de  la  substance  blancbc  et  (ju’en  plus  de  la 
liaralysie  amyotropbi(|ue,  on  a des  troubles  objectifs  et  subjectifs 
de  la  scnsihiUté,  des  troubles  sp/iinctéricns,  des  escharres,  des 
jibénomènes  d’irritation  (s|)asmodicite)  fré(juemnient.  HjH  maladie 
de  Landry  a une  marebe  progi’essivement  envabisssante  sans  phé- 
nomènes (bï  l'égression.  Anatomiguement,  les  lésions  sont  celles 
de  la  jjaralysie  infantile.  Oependant  dans  nombre  de  cas  on  n’au- 
rait trouvé  ([uc  de  la/jo/y/iérr/ze  (Déjerine)  en  dépit  de  l’allure  myé- 
litique  du  tabb'au  clini(|ue. 


POLIOMYÉLITE  ANTÉRIEURE  SUBAIGUE 
OU  PARALYSIE  SPINALE  ANTÉRIEURE  SUBAIGUE 
DE  DUCHENNE  (DE  BOULOGNE) 


C’est  une  alfeclion  rare,  d’autant  plus  qu’une  partie  des  cas 
décrits  sous  ce  nom  ne  sont  que  des  polynévrites  (Déjcrine).  — - 
Ktiologiqueiuent,  il  faut  attribuer  un  rôle  important  aux  intoxi- 
cations (plond))  et  aux  auto-intoxications  (diabète). 

En  général,  le  début  est  assez  lent  et  progressif  ; peu  à peu 
une  jambe  ou  un  bras  se  paralysent,  puis  le  membre  correspon- 
dant de  l’autre  côté.  Il  peut  y avoir  quadriplégi(“.  Une  fois  établie, 
laparalifsie,  le  plus  souvent  incomplète,  s’accompagne  d’abolition 
des  réflexes  tendineux,  de  réaction  de  dégénérescence  plus  ou 
moins  manjuée,  de  contractions  librillaires  et  surtout  A’atropkir 
musculaire . Mais  ici  il  n’y  a pas  de  phénomènes  de  régression 
partielle  de  la  paredysie  une  fois  établie^  comme  dans  les  <leux 
formes  précédentes. 


L’évolution  est  variable.  Dans  les  cas  graves  la  paralysie  amyo- 
tropbi(|ue  se  généralise  lentement  au.x  quatre  mend)res,  au  tronc. 
La  mort  arrive  par  pliénomènes  bulbaires  ou  infection  intercur- 
l'ente. 

Dans  des  cas  plus  bénins,  le  mal  reste  absolument  stationnairè. 
Enfin  ell(!  ])cut  guérir. 

.\natomi(jiiement,  il  s’agit  surtout  de  polvnévrites  dans  les 
formes  curables  (Déjerine  et  Sottas),  de  poliotnyélit(‘,  antérieurt' 
subaigiiè  dans  les  cas  mortels  (.Nonne,  (Ibarcot,  Oppenbeim,  l^bi- 
lippe  et  (jestan,.  Deu.x  cas  avec  autopsie  d’amyotropbie  spinale 
antérâciin;  subaiguiq  Conrirès  inlernational  de  médecine  de  Paris 
IdOO). 


LES  AMYOTROIMIIES  PROGRESSIVES 


Om  coiislalc,  (Ml  cliiiiiiuc.  deux  variélt^.s  bien  (lisliiiclos  « d’alro- 
|)lii('s  musculaii'cs  ».  'raiilùl,  la  suppression,  parlielle  ou  lolalc  de 
ridiMiuMil.conlraclile  des  muscles  avec  paralysiecouscamlivesurvienl 
au  cmirs  d’une  adeclioii  confiriiuîe  ('t.  (|ui  a allini  sur  elle  l’alleuLioii 
du  iiuideciu.  Mlle  n’a  ([tu*  la  valeur  d’un  signe  surajoul(^*,  d'un 
(■pipluMiomèiu*.  M’est  c(^  (jui  arriv(*  uotanimeiit  chez  certains  syriii- 
gomy('*li([U('s,  du*/,  certains  vi(Mix  luMuijilégitjues  avec  d(''g('U(}res- 
(■(‘iice  desc.emlaiile  du  raisceau  pyramidal,  dans  le  tabes  (juelque- 
lois,  la  scb'rose  eu  jiliujues,  la  scl(M‘ose  lat(;rale,  eiiliii  au  cours 
d(‘s  arlbropatbi(“,s  , des  rraclur(*.s,  (jiu'bjuerois  des  pleuiésics . 
'l’aiil(')l.  au  c.ontraire,  ratrojdiie  musculaire  est  toute  la  maladie; 
elle  pr('*C(‘de  les  aiilres  symplt'imes  et  les  commande;  c’est  une  v('*ri- 
lable  enlitt'*  morbide  ayant  un  (bMiul,  inu*  évolution,  une  étiologie 
propres.  C’est  cetü^  amyotrophie  « j)rotOj)atbi(|ue.  » et  ses  div(*rses 
lormes  (jue  nous  allons  décrire  dans  ce  cbaj)itr(*. 

Classification.  — C’est  Duebenue  de  Roulogm*  .(184b)  (jui  le 
jiremier  a dégagé  un  type  d’.itropbie  musculaire  progressive,  celui 
(jui  jiorte  son  nom;  mais  cet  aut(tur  eut  le  tort  de  rappoi'ter  la 
maladi(*  nouvelle  à une  altération  organique  primitive  des  mus- 
cles, d’en  faire  une  myoptitliie.  Les  traviiux  ultérieurs  de  Ilayein, 
de  Cbarcol,  de  Joffroy  et  d’autres,  montrî'.rent  avec  la  [)lus  grande 
rigueur  scientifique  (jue  la  patbogénie  de  c(;tte  affection  était  foule 
différenl(“  de  ce  que  pensait  Duebenne  de  Boulogne.  Ce  n’était 
plus  désormais  la  lésion  des  muscles  (jui  était  jn’imitive,  impor- 
tante, caractéristique,  mais  l’idtération  des  grandes  c(‘llules  mo- 
trices (d,  trophiques  d(ïs  cornes  antérieures  de  la  moelle  ; si  les 
muscles  étaient  atteints,  c’était  secondairement  au.x  centres  ner- 
veux spinaux  ; la  maladie  n’était  plus  une  myopathie,  mais  une 
myélopatlne. 

La  conception  de  Duebemn*  de  Boulogne  n’élail  (a*p(‘ndant  j)as 
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radicalemciil  erronée.  Dès  l’année  1 870,  on  dut  reconnaître  que  cer- 
taines formes  d’atropliies  musculaires  à début  par  la  racine  des 
meinbres  décrites  par  lui  sous  le  nom  de  « paralysies  pseudo-hyper- 
trophiques » n’étaient  pas  accompagnées  de.  lésions  centrales  ou  ner- 
veuses appréciables.  Elles  paraissaient  bien  constituer  une  maladie 
primitive  du  muscle.  Mais  l’existence  de  la  myopathie  ne  fut 
véritablement  établie  que  le  jour  où  Leyden . (187G)  dans  son 
Traité  des  maladies  de  la  moelle,  puis  Mobius  (1879),  identifiè- 
rent la  paralysie  pseudo-hypertrophique  de  Duchenne  de  Boulogne 
avec  un  type  d’atropliie  musculaire  signalé  par  eux,  ayant  pour 
caractère  d’être  une  affection  familiale,  à début  par  les  membres 
inférieurs,  le  plus  souvent  dans  la  seconde  enfance.  L’existence 
de  la  myopathie  était  donc  définitivement  établie;  des  variétés, 
simples  modalités  cliniques,  furent  décrites  ultérieurement  et  nous 
comptons  à l’heure  actuelle  : 

l’amyotrophie  type  Zimmerlin  (1883)  ; 
l’amyotrophie  type  Landouzy-Déjerine  (1884)  ; 
le  type  juvénile  d’Erh,  la  même  année. 

Si  nous  considérons  cet  ensemble  fonctionnel  qu’est  un  système 
neuro-musculaire,  constitué  par  la  fibrille  musculaire,  la  plaque 
terminale  motrice , le  cylindraxe , la  cellule  des  cornes  anté- 
rieures, nous  voyons  son  extrémité  toute  périphérique,  la  fibrille 
musculaire,  engendrer,  par  son  altération,  la  myopathie  ; son 
extrémité  centrale,  la  cellule  ganglionnaire  spinale  révéler  sa 
souffrance  par  la  rnyélopathie.  Il  est  dès  lors  permis  de  se  de- 
mander si  la  lésion  du  segment  intermédiaire  du  système  neuro- 
musculaire, le  nerf  périphérique,  ne  retentirait  pas  de  façon  ana- 
logue sur  les  muscles  pour  créer  une  amyotrophie  qui  serait  elle 
« neuropathique  ».  Déjà  en  1889,  Hoffmann  avait  fait  paraître  des 
observations  d’amyotrophies  progressives  qu’il  appela  « atrophies 
neurotiques  » mais  il  dut  avouer  lui-même,  par  la  suite,  que  les 
lésions  constatées  ne  portaient  pas  uniquement  sur  les  nerfs  péri- 
phériques.  Ce  n est  que  tout  récemment  (|ue  Hoffmann  et  Yerd- 
nig  publièrent  un  cas  probant  d’amyotrophie  progressive  d’ori- 
gine^ nevritique,  liéréditaire  et  familial  comme  les  myopathies, 
établissant  ainsi  1 existence  d’une  atroj)hie  musculaire  « neuro- 
jjathique  ».  Il  laut  ajouter,  cependant,  (|uc  notre  classification  des 
arnyotrophies  prolopatliiques  en  trois  grandes  classes  distinctes, 
myélopatlnques,  neuropathicjues,  myopatlii([ues,  ne  répond  (|n’k 
1 étal  actuel  de  nos  connaissances  en  histologie  palliologique  du 
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système  nerveux.  Il  est  fort  probable  que  le  neurone  médullaire 
périphérique  ne  peut  être  lésé  dans  une  de  ces  parties,  sans  que 
la  lésion  retentisse  sur  les  autres  ; seulement  les  lésions  secon- 
daires échappent  encore  à nos  moyens  d’investigation  et  nous 
sommes  portés  à admettre,  avec  MM.  Landouzy  et  Marie,  que  c’est 
l’impossibilité  où  nous  sommes  actuellement  d’affirmer  l’absence 
certaine  de  lésions  centrales  dans  tel  ou  tel  cas  qui  nous  impose 
toutes  réserves  en  ce  qui  concerne  l’amyotrophie  dite  myopatbique. 
« Toute  atropine  musculaire,  a dit  Charcot,  est  le  résultat  direct  ou 
indirect  d’une  lésion  des  cornes  antérieures  de  la  moelle  », 


AIVIYOTROPHIES  IVI  Y É LO  P A T H I QU  ES 


I.  — AMYOTROPHIE  SPINALE  PROGRESSIVE  M Y É LO  P ATIII Q UE 

(Type  Aran-Duchenne.) 

L’amyotrophio  progressive,  type  Aran-Duchenne,  est  liée  à une 
altération  inflammatoire  des  cornes  antérieures  de  la  moelle;  c’est 
une  poliomyélite  antérieure  chronique. 


Étiologie.  — L’étiologie  de  cette  affection  est  obscure;  peut- 
être  s’agit-il  de  processus  infectieux  ? Avec  des  cultures  vieillies 
du  streptocoque  de  l’érysipèle,  Roger  (1891)  a pu  reproduire  chez 
16  animaux  une  myélite  systématique  caractérisée,  au  point  de 
vue  anatomique,  par  une  dégénérescence  des  cornes  antérieures 
de  la  moelle;  au  point  de  vue  symptomatique,  par  un  ensemble 
de  phénomènes  comparables  à l’atrophie  musculaire  progressive. 
Des  résultats  analogues  ont  été  obtenus  par  Bourges  (1893)  avec 
l’érysipélocoquc,  Tlioinot  et  Masselin  avec  le  colibacille  et  le  sta- 
phylocoque (1894).  Rappelons  aussi  que  l’on  voit  survenir  fré- 
quemment la  maladie  chez  des  sujets  ayant  eu  antérieurement  de 
la  paralysie  infantile,  affection  de  nature  très  probablement  infec- 
tieuse (Marie);  il  y aurait  là  comme  un  réveil  de  foxjers  infectieux 
mal  éleintH. 

L’atrophie  musculaire  Aran-Duchenne  frappe  Vd(je  mûr,  les 
hommes  plus  que  les  femmes  ; elle  ne  paraît  pas  héréditaire. 

Le  surmenage  (Raymond),  le  traumatisme,  la  syphilis  (Four- 
nier) seraient  des  causes  occasionnelles  fréquentes. 


Anatomie  pathologique.  — A l’œil  nu,  la  moelle  ne  semble  pas 
trî'S  altérée.  Au  contraire,  les  racines  antérieures  atteintes,  cervi- 
cales le  plus  souvent,  sont  plus  grises  et  surtout  plus  grêles  qu’à 
1 état  normal;  les  muscles  altérés  sont  atrophiés,  de  couleur  jau- 
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L’examen  microscopique  mérite  plus  de  détails.  On  constate,  par 
la  méthode  de  Nissl,  du  coté  des  cornes  antérieures  de  la  moelle, 
les  lésions  de  cellulite  chronique  ; les  cellules,  qui,  à un  petit  gros- 
sissement, se  montrent,  normalement,  nombreuses,  assez  grandes, 
à prolongements  bien  développés,  à gros  noyau,  sont  devenues 
j)luH  rares,  ç,\.  pliis  petites  ; le  notjau  a diminué  de  volume  et  l’aspect 
étoilé  de  la  cellule  est  perdu. 

A un  fort  grossissement,  tous  les  degrés  de  la  chromatolyse 
d’autant  plus  intense  (jue  la  lésion  est  plus  marquée;  le  noyau  a 
une  position  excentrique  et  surtout  le  pigment  jaune  occupe,  dans 
la  cellule,  une  place  énorme. 

D’ailhmrs,  sans  recourir  à la  méthode  de  Nissl,  dont  les  résul- 
tats sont  d’une  interjirétation  délicate  et  encore  incertaine,  on 
pourra  nielti’e  la  lésion  lypique  en  évidence.  La  coloration  par  le 
cannin  y suflira  ; toujours,  s’il  s’agit  réellement  de  la  maladie 
d’Aran-Duchenne  ou  poliomyélite  chronique,  on  notera  de  l’atro- 
phie. dégénérative  des  grandes  cellules  des  cornes  antérieures  de 
la  mmdle. 

Ija  lésioiundlulain'  entraîne,  consécutivement,  la  destruction  par 
dégénérescmice  descendante  ou  walléiâenne,  des  libres  radiculaires 
qui  en  émanent.  Ijcs  libres  courtes  d’association,  libres  comniis- 
surales  couides  de  Houchard,  sont  atteintes  également  ; sur  une 
coujie  ti-ansversale  ces  lésions  déterminent  une  bande  scléreuse 
située  dans  le  faisceau  antéro-latéral  descendant 

|ja  sclérose  névrogliijue  réactionnelle  est  d’intensité  variable. 

L’altération  di's  racines  est  bien  moins  considérable  que  celle 
des  cellubîs  des  cornes  antérieures,  il  y a de  la  sclérose  péritubu- 
laire  plus  ou  moins  avancée;  les  tubes  altérés  sont  irrégulière- 
ment disséminés  parmi  les  tubes  sains.  On  a signalé  des  lésions 
du  grand  sympathique,  mais  elles  sont  inconstantes  et  secon- 
daii’es. 

Les  lésions  muscidaires , étudiées  par  M.  Ilayem,  sont  do  nature 
inllammatoire  : les  libres  sont  atrophiées,  les  noyaux  prolifi'renl, 
la  dégénérescence  granuleuse  transforme  les  parties  striées  des 
fibres  en  masses  troubles  et  granuleuses  qui  se  résorbent;  il  y a ici 
très  pende  dégénérescence  graisseuse;  le  périmysium  est  mani- 
festement altéré. 


Symptômes.  — Comme  toute  amyotropie  progressive,  cette 
alfection  débute  par  un  amaigrissement  ijui  frajipe  un  muscle  ou 
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un  groupe  de  muscles;  (juautl  le  muscle  est  suffiscimment  altéré,  il 
se  paralyse,  et  cela  d’autaut  plus  com[)lètemeut  ([u  il  y a plus  de 
libres  atteintes,  [)uis  les  muscles  voisins  se  prennent  lentemen  t, 

« pi'ogi'essiücmcnt  »,  enlin  le  procsssus  s étend  a tous  les  muscles 
striés  (lu  corps. 

C’est  le  plus  souvent  le  muscle  le  plus  superficiel  de  l’mninence 
tliénar,  le  court  abducteur  du  pouce,  qui 
est  pris  le  premier,  surtout  a droite  ; il 
oppose  normalement  la  pulpe  du  pouce  à 
celle  du  médius  et  de  l’index  légèrement 
llécbis  dans  l’acte  d’écrire,  de  tenir  le  crayon 
et  le  pinceau;  aussi  son  atrophie  rend-elle 
ces  monvements  rapidement  impossibles. 

Cn  môme  temps  un  méplat  remplace  la 
saillie  habituelle  de  ce  muscle.  L’atrophie 
des  muscles  de  la  couche  profonde  s’accuse 
par  raplalissement  plus  complet  de  l’émi- 
nence tliénar  et  par  ce  fait  (|ue  le  long  exten- 
seur du  pouce,  devenu  prédominant,  attire 
en  arrière  et  en  dehors  le  premier  métacar- 
pien (main  de  singe)  (fig.  99)  ; celle  des 
lombricaux  et  interosseux,  par  l’aspect  ex- 
cavé que  prennent  les  gouttières  inter-méta- 
carpiennes et  par  l’attitude  en  griffe  que 
prennent  les  doigts  (prédominance  des  flé- 
chisseurs et  extenseurs  communs  des  doigts 
([ui  llécliissentles  deux  dernières  phalanges 
et  étendent  la  première). 

A une  époque  plus  avancée  la  main  est 
tellement  décharnée  et  llascjue  (par  atrophie  des  extenseurs  qui 
maintenaient  la  grille)  que  la  comparaison  avec  la  main  d’un 
cadavre,  s’impose. 

A l’avant-hras,  la  région  antéro-interne  est  prise  la  première  ; 
au  bras,  le.  triceps  résiste  le  [)lus  longtemps  ; puis  le  deltoïde  est  pris 
ainsi  ((ue  les  auti'es  muscles  de  l’épaule;  les  mouvements  de 
flexion  de  l’avant-hras,  d’élévation  du  bras  deviennent  impos- 
sibles. 

Les  muscles  du  cou  et  du  tronc  maigrissent  aussi.  Le  trapèze; 
s’atrophie,  saut  à sa  partie  claviculaire  « rultimum  rnoriems  » : 
l’omo[)late  s’écarte  de  la  colonne  vertébrale.  Les  pectoraux,  les 
De  Fleühv.  — Système  ncrvcu.'c.  l'J 


Fig.  99.  — Main  de  singe 
clans  l’atrophie  muscu- 
laire du  type  Aran-Du- 
chenne. 
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grands  dorsaux,  les  rliomboïdes,  les  angulaires,  les  extenseurs  et 
fléchisseurs  de  la  tête  sont  atteints  successivement. 

Enfin  ralTection  gagne  les  membres  inférieurs  et  l’abdomen  s’il 
n’y  a pas  eu  de  complication  intercurrente  mortelle  telle  que  l’ex- 
tension du  processus  au  muscle  diaphragme  avec  asphyxie  consé- 
cutive. 

Très  rarement,  le  début  se  fait  par  les  muscles  de  Y épaule  et  du. 
bras,  ou  les  membres  inférieurs.,  ou  encore  le  syndrojne  labio-glosso- 
laryncjé,  chose  formellement  contestée  par  Déjerine.  On  aperçoit 
souvent,  dans  les  muscles  en  voie  d’atrophie,  de  petites  contrac- 
tions très  brèves,  (|ui  se  dessinent  sous  la  peau  ; ce  sont  des  con- 
Iractions  fibrillaires  ; leur  mode  de  production,  peu  connu,  senihle 
due  tà  des  intermittences  <lu  tonus. 

Les  réactions  él(!ctri(|ues  ne  consistent  pas  seulement  en  simples 
troubles  quantitatifs  comme  dans  les  amyotropbies  myopatliiques  ; 
il  y a,  en  plus,  des  modilications  qualitativi's,  de  la  réaction  de 
dégénérescence  surtout  dans  les  muscles  oii  le  nombre  des  libres 
dégénérées  l’empoi'te  sur  celui  des  libres  saines  (l^rb). 

On  a décrit  encore  iim;  sorl(;  d’agitation  de  la  main,  due  à uiuî 
interruption  du  (K)urant  fara(li([U(',  ou  galv^aniqiie,  traversant  les 
muscles  du  membre  supérieur  ; c’est  le  [lalmo-spasme  de  Walter. 

Les  réllexes  persistent  laut  (ju’il  y a assez  de  muscle  pour  ame- 
ner une  contraction. 

Les  troubles  de  sensibilité,  les  troubles  sphinctériens  ne  font 
jias  partie  du  tableau  clini(|ue  de  la  maladie  d’Aran-Ducbeune. 
On  a signalé  diis  atrojibies  osseuses  et  même  des  artbropatbies. 

Marche,  durée,  terminaison.  — L’alfection  est  lentement,  mais 
fatalement  progressive  ; sauf  quebjues  cas  très  rares  de  guérison, 
elle  évolue  vers  la  mort  en  (juatre  à six  années.  Celle-ci  est  quel- 
quefois bâtée  ])ar  une  tuberculose  intercurrente,  une  broncho- 
pneumonie,  d’autant  jjIus  redoutables  que  les  muscles  de  la  res- 
piration ont  perdu  leur  intégrité.  En  l’absence  de  complications, 
le < malade  pourrait  succomber  aux  accidents  bulbaires  de  la  para- 
lysie glosso-labio-laryngée. 

Pronostic.  — Le  pronostic  découle  de  ce  qui  précède;  quelques 
guérisons,  contestables,  en  atténuent  un  peu  la  rigueur. 

Diagnostic.  — Beaucoup  d’amyotrophics,  dépemlant  dos  mala- 
dies suivantes,  ont  été  longtemps  considérées  comme  des  types 
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d’amyotrophie  progressive  d’Aran-Duclienne.  Ces  affections, 
médullaires  ou  non,  capables  d’égarer  le  clinicien  par  une 
amyotrophie  très  semblable  à celle  delà  maladie  d’Aran-Duchenne, 
sont  si  nombreuses,  par  rapport  aux  types  avérés  de  la  maladie 
pure,  (jue  Pierre  Marie  a pu  écrire  en  1897  : « Il  n y a pas  d atro- 
phie musculaire  progressive  de  Duchenne  de  Boulogne.  » 

On  éliminera  les  amyotrophies  hystériques,  elles  sont  rares,  peu 
étendues;  il  n’y  a ni  contractions  librillaires,  ni  troubles  des  réac- 
tions électriques,  constatation  des  stigmates  de  l’hystérie. 

Polynévrite  motrice  à forme  amyotrophique  : elle  se  reconnaîtra 
le  plus  souvent  à une  période  préparatoire  de  douleurs  (fourmille- 
ments, élancements),  par  l’absence  de  contractions  fibrillaires,  par 
l’existence  de  rétractions  tendineuses  et  surtout  par  ce  fait  que  la 
paralysie  a précédé  l’amyotrophie.  Les  réflexes  sont  diminués  ou 
abolis,  la  rétrocession  est  fréquente,  enfin  les  troubles  électriques 
ne  sont  pas  adéquats  à l’amyotroplne. 

Syringomyélie.  On  Pélirninera  par  la  constatation  de  la  disso- 
ciation dite  « syringomyélique  » de  la  sensibilité  et  des  troubles 
trophiques. 

P achyméningile  cervicale  hypertrophique.  — Ici,  y a une 
phase  de  douleurs  par  la  compression  qu’exercent  les  exsudats 
méningés  sur  les  racines  sensitives;  les  réllexes  sont  exagérés. 
Cette  affection  coïncide  souvent  avec  la  syringomyélie. 

Sclérose  latérale  amyotropjhiquc.  — C’est  une  amyotrophie  qui 
s’accompagne  des  signes  de  la  dégénérescence  scléreuse  des  cor- 
dons antéro-latéraux.  Exaltation  des  réllexes  tendineux,  puis  con- 
tractures. Le  bulbe  est  précocement  envahi. 

Les  luxations  et  traumatismes  de  l’épaule  et  du  coude,  les  lésions 
traurnati(|ues  des  nerls  cubital  et  médian  peuvent  donner  lieu  ;i 
des  paralysies  atrophiques  de  la  main.  Il  en  est  de  même  d(ï  la 
nevrile  ascendante  (Déjerine)  par  traumatisme  ou  suppuration  des 
mains.  Le  diagnostic  avec  les  amyotrophies  myo[)alIii({ues  et  neu- 
ropathiques sera  fait  quand  nous  traiterons  de  ces  affections. 

Traitement.  — C’est  une  impuissance  déguisée  ; il  consiste  en 
massages  légers  et  surtout  en  faradisations  des  muscles  atteints. 
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II.  — MYÉLOPATIIIE  PROGRESSIV  E 
(Type  Charcot-Maric.) 


En  181K),  Charcot  et  Marie  docrivircnl  la  forme  spéciale  d’amyo- 
trophie que  nous  allons  étudier;  les  auteurs,  n’ayaiit  pas  eu  l’occa- 
sion de  faire  un  examen  post-mortem,  réservèrent  leur  opinion 
sur  la  nalure  de  la  maladie  tout  en  admettant  qu’il  pourrait  bien 
plutôt  s’agir  l<à  d’une  myélopathie  que  d’une  myopathie  ou  d’une 
névrite  périi)héri(jue.  Trois  ans  i)lus  lard,  llolfinann  essaya  d’éta- 
hlir  la  lésion  fondamimtale  (h*  la  maladie;  il  la  rapporta  à une 
<(  névrite  interstitielle  des  nerfs  moteurs  avec  dégénération  ascen- 
dante, meme  dégénéi-ation  des  nerfs  sensitifs  avec  dégénération 
ascfuidanUî  des  cordons  juistériiuirs  de  la  moelle  »,  bref  à de  la 
névrite.  Celte  interi)i-étation  fui  tri's  contestée  en  France  comme 
il  l’élriinger,  el  les  travaux  successifs  de  llernhardl  (1893),  de  Mari- 
nesco  (1893),  de  Sainton  (1899)  étahlireut  surdos  hases  solides  la 
Ihéorii?  s|)inale  diî  celte  amyotrophie. 


Étiologie.  — La  nuiladie  de  Charimt-Marie  est  une  forme  relati- 
vemenl  fré(|uent(!  d’iimyotroj)hio ; elle  est  essentiellement  hérédi- 
laire  (9  familiale,  <;t  le  nombre  d’individus  ijui  peuvent  être  pris 
dans  une  meme,  lamilh^  est  considérable,  de  13  dans  un  cas  do 
Doieriiu',  h^  plus  souvent  de  3 ou  4.  Comnni  dans  les  myopathies, 
il  existii  une-  véritable  immunité  des  femmes  vis-à-vis  delà  mala- 
di(i;  c(dles-ci  cependant  pmivent  transmettre  à leurs  enfants  males 
le  germe  de  la  mahidii;  (|u’elles  tiimnenl  do  leur  père  (Sainton).  Il 
smnhle  qu’à  côté  d(‘s  iniluences  héréditaires,  il  faille  encore  tenir 
compte  de  certaines  causes  adjuvantes,  telles  (jue  le  froid  humide 
(l%gor),  la  scarlatine  (Jollroy),  la  variole  (Ganghofner),  etc. 


Anatomie  pathologique.  — - Comme  Charcot  et  Mario  l’avaienl 
soupçonné  dans  le  mémoire  dans  lequel  ils  ont  décrit  la  maladie 
(jui  porte  leur  nom,  il  s’agit  avant  tout  de  lésions  des  cenlres 
spinaux.  Les  lésions  que  l’on  peut  constater  du  côté  des  nerfs 
périphériques  sont  le  plus  souvent  minimes  et  d’importance 
secondaire. 

l’œil  nu,  la  moelle  no  pi’ésenle  aucune  altération;  au  niicros- 
cope  au  contraire,  on  rencontre  des  lésions  de  la  substance  grise 
et  des  cordons,  bien  vues  jiar  Sainton. 
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Los  cellules  des  cornes  antérieures  sont  diminuées,  non  pas  de 
nombre,  mais  de  volume  ; souvent  elles  ont  perdu  leurs  prolonge- 
ments. A un  très  fort  grossissement,  le  procédé  de  Nissl  révèle 
des  cellules  contenant  très  peu  d’éléments  chromatophiles  ; en 
eertains  points  on  trouve  des  masses  jaunâtres  probablement  de 
nature  pigmentaire,  composées  de  granulations  et  de  gouttelettes  j 
le  noyau  et  le  nucléole  sont  atrophiés  ou  absents. 

Les  cellules  des  cornes  postérieures  sont  diminuées  et  atro- 
phiées; il  en  est  de  môme  des  librilles  nerveuses  qui  les  entou- 
rent. On  constate,  en  meme  temps,  une  dégénération  extrêmement 
intense  (méthode  de  Weigert  et  de  Pal)  du  cordon  de  Burdach, 
avec  dégénération  moins  marquée  du  cordon  de  Goll.  Les  altéra- 
tions des  ganglions  spinaux  rappellent  celles  des  cellules  des 
cornes  antérieures;  les  nerfs  péri[)hériques  sont  plus  ou  moins 
atteints  ; les  lésions  musculaires  se  réduisent  à de  l’atrophie  simple 
sans  caractères  particuliers. 

Symptômes.  — Le  début,  insidieux  et  lent,  survient  d’une  façon 
générale  dans  l’enfance  et  l’adolescence,  quelquefois  après.  11  se 
fait  d’abord  par  les  membres  inférieurs,  rarement  les  membres 
supérieurs,  quelquefois  en  môme  temps  les  quatre  extrémités. 
Le  premier  muscle  atteint  est  le  long  extenseur  du  gros  orteil  ou 
l’extenseur  commun,  quelquefois  même  les  péroniers,  peut-être 
(Charcot  et. Marie)  les  muscles  propres  du  pied.  Les  malades  s’aper- 
çoivent qu’ils  se  fatiguent,  facilement,  (jue  leurs  pieds  prennent 
pendant  la  marche  de  fausses  positions  ; les  jambes  maigrissent, 
surtout  à la  région  antéro-externe  ; puis  l’atrophie  gagne  les 
éminences  tbéiiar  et  jiypothénar  ou  les  muscles  courts  du  pouce,  et 
s’éteml  au.x  muscles  antérieurs  de  l’avant-bras  en  respectant  le 
bras. 


.Via  période  d’état  l’aspect  est  caractéristicjue ; les  muscles  de 
la  jairdje  et  du  pied  sont  pris  symétricjuenient  ; la  jambe  est 
mince,  la  saillie  normale  du  mollet  a disparu  (jambe  de  co(i);  à la 
cuisse  l atrophie  présente  un  aspect  tout  spécial  ; le  tiers  iifférieur, 
seul  atteint,  fait  par  sa  minc(!ur  un  contraste  brus([ue  avec  les 
masses  plus  haut  situées  et  intactes  ; c’est  ratro[)hie  en  jarretière 
de  Charcot  et  .Marie  ; le  pied  retornhe  inerte,  en  varus  équin  ; il 
j)résente  la  détormation  (m  grille,  analogue  à la  grille  de  la  main  du 
type  .Vran-Duclumue  ; les  surfaces  en  contact  avec  le  sol  s’ulcî’rent  ; 
les  malades  steppeut  en  écartant  un  peu  les  jamijes  ; mais  la  marche 
est  en  somme  relativement  facile.  Au.x  membres  sui)érieurs  la 
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maladie  frappe  la  main  et  la  partie  inférieure  de  l’avant-hras  ; de 
même  qu’au  membre  inférieur,  il  y a atrophie  en  jarretière  ; la 
main  rappelle  exactement  celle  de  l’atrophie  musculaire  d’Aran- 
Duchenne;  l'intégrité  des  muscles  des  parties  proximales  du 
membre  et  du  tronc  est  à peu  près  complète  (Charcot,  Marie);  il  en 
est  de  môme  de  ceux  du  visage. 

Il  n’existe  le  plus  souvent  pas  de  rétractions  tendineuses,  mais 
les  secousses  muscidaires  constantes  sont  souvent  tellement  vio- 
lentes qu’elles  donnent  lieu  à de  véritables  mouvements  involon- 
taires; les  réflexes  rotuliens  sont  presque  toujours  diminués  ou 
abolis  ; les  troubles  de  sensibilité  sont  exceptionnels  et  ne  font  pas 
partie  du  tableau  de  la  maladie,  en  dépit  des  lésions  du  système 
sensitif;  les  troubles  des  réactions  électriques  sont  la  règle  : ils 
consistent  en  une  diminution  de  la  contractilité  galvanique  et  fara- 
dique des  muscles  et  nerfs  pouvant  aller  jusqu’à  l’abolition;  on  a 
signalé  la  réaction  de  dégénérescence,  les  troubles  vaso-mo  teurs,  la 
cyanose  des  extrémités  ne  sont  pas  rares;  les  organes  des  sens 
et  l’intelligence  sont  intacts. 


Marche.  Durée.  Terminaison.  — L’affection  a une  durée  très 
longue,  et  semble  n’avoir  jamais  entraîné  la  mort. 

Jja  malailie  de  Cbai'cot-Marie  jiourrait  être  confondue  avec 
la  Maladie  de  h'ricdreich,  l’ataxie  des  mouvements  rappelant  assez 
bien  rinslabilité  musculaire  du  ty[ie  CbarcoL-Marie  ; mais  dans 
cette  dernière,  il  y a de  rincoordination  proprement  dite,  la 
démarche  est  différente,  il  existe  du  nystagmus  et  de  l’embarras 
de  la  parole. 

La  névrite,  interstitielle  h g per  trophique  et  progressive  de  Déjerine 
et  Sotlas.  Elle  présente  en  commun  avec  l’ainyotropliie  Charcot- 
Marie  le  caractî'i'c  familial,  le  début  par  les  pieds,  le  varus  équin, 
les  troubles  électriijues  ; elle  en  diffère  par  riiypertropbie  sensible 
des  tissus  nerveux,  le  signe  de  Romberg,  des  phénomènes  ocu- 
laires, des  mouvements  eboréiformes. 

Les  polynévrites  se  localisent  fréquemment  aux  muscles  de  la 
région  antéro-externe  de  la  jambe;  mais  leur  évolution  est  rapide, 
la  jiaralysie  plus  complète  précède  l’amyotropliie.  L’étiologie  est 
particulière  et  la  rétrocession  la  règle. 

Pronostic.  — Le  pronostic  est  assez  sombre  ; car  si  cette  affec- 
tion ne  menace  pas  les  jours  du  malade,  elle  engendre  eil  revanche 
une  impotence  fonctionnelle  irréparable. 
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Traitement.  — On  conseillera  les  massages,  les  bains  chauds, 
l’électrisation  ; des  appareils  orthopédiques  corrigeront  la  défor- 
mation des  pieds  et  permettront  la  marche. 

III.  — AMYOTROPHIE  NEUROPATHIQUE  DE  HOFFMANN  ET 

WERDNIG 

On  ne  connaît  de  cette  affection  que  quelques  cas,  dont  l’étude 
est  due  à Hoffmann  cjui  la  ([ualilia  « d’amyotrophie  chronique 
spinale  infantile,  de  nature  familiale  » et  à \\  erdnig. 

Étiologie.  — C’est  une  maladie  héréditaire  et  familiale  ; elle 
peut  frapper  un  grand  nombre  d’enfants  d’une  même  famille,  jus- 
qu’à six  sur  quinze.  Elle  appartient  à la  toute  première  enfance,  et 
n’apparaît  guère  après  la  première  année.  La  pathogénie  en  est 
complètement  inconnue. 


Anatomie  pathologique.  — On  constate  à l’examen  histologique 
une  dégénération  très  marquée  des  nerfs  périphériques  et  des 
nerfs  intramusculaires;  les  racines  antérieures  sont  très  atrophiées, 
Ce  sont  là  les  lésions  importanü'S,  primitives,  de  la  maladie,  pour 
([uelques  auteurs. 

En  plus  des  altérations  des  nerfs  périphériques,  on  peut  consta- 
ter une  atrophie  et  quelquefois  une  destruction  de  la  plus  grande 
partie  des  cellules  antérieures  de  l’axe  spinal.  Rien  de  spécial  du 
côté  des  muscles.  Il  s’agit  donc  là  d’une  amyotrophie  de  nature 
« neuropathique  »,  ou  « myélopathique  » selon  qu’on  attribue  le 
rôle  capital  aux  lésions  nerveuses  ou  spinales. 


Symptômes. — Le  début  est  tantôt  suhaigu,  tantôt  chronique  ; 
les  jambes  de  I enfant  faiblissent,  leurs  mouvements  deviennent 
lents  et  dilliciles  à exécuter.  Les  muscles  du  dos  no  tardent. pas 
à se  prendre  aussi;  l’enlant  no  peut  plus  alors  s’asseoir  ou  se 
tenir  debout;  il  reste  désormais  immobile  dans  son  berceau.  Puis 
1 atrophie  gagne  progressivement  et  syrnétri(|uement  les  membres 
supérieurs,  le  cou  et  la  nuque. 

A 1 examen,  les  muscles  atteints  se  montrent  totalement  atro- 
phiés, sans  hyperirophie  ni  pseudo-hypertrophie;  ils  sont  llas(iues 
et  insensibles  à la  pression;  souvent  les  désordres  sont  mas([ués 
par  un  certain  d(!gré  d’adipose  sous-cutanée. 
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On  constate  des  douleurs  spontanées  chez  quelques  sujets,  mais 
jamais  de  troubles  de  la  sensibilité  objective. 

Il  n’y  a pas  de  contraciions  fibrillaires  ; pas  de  troubles  sphinc- 
tériens ; les  réflexes  tendineux  sont  abolis  ; il  existe  de  la  réaction 
de  dégénérescence  partielle  ou  totale. 

Marche.  Durée.  Terminaison.  — Cette  affection  dure  de  un  à 
trois  ans,  quatre  ans  au  maximum  ; elle  a donc  une  évolution  nota- 
blement plus  rapide  que  les  autres  amyotropbies  myélopatbiques 
et  surtout  myopatbiques  que  nous  étudions.  La  mort  survient  le 
plus  souvent  à la  suite  d’inrection  broncho-pulmonaire. 

Diagnostic.  — La  maladie  de  Charcot-Marie,  lu.  jjaralysie  infan- 
lile  surtout,  pourraient  [u-ôter  à conl'iision  ; mais  nous  avons  vu 
plus  haut  qu’elles  iirésentimt  des  signes  différentiels  nombreux 
dont  la  lentmir  di».  l’évolution,  le  développement  chez  des  indi- 
vidus plus  Agés  sont  les  plus  caractéristiijues.  Le  diagnostic  est 
à faire  aussi  avec  l’amyotrophie  myo[)atbique,  puis(|ue  cette  affec- 
tion partage  avec  les  amyotro])bies  myopatbiques  le  caractère 
familial.  Mais  dans  la  forme  de  llolfmann  et  Werdnig  la  marche 
est  assez  rapide,  il  n’y  a jias  d’bypertro[)bie  ou  de  lipomatose  mus- 
culaire ; enfin  et  surtout  on  note  la  réaction  do  dégénéres- 


cence. 
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Nous  décrirons  la  paralysie  pseudo-hyper  trophique  de  Duclienne 
de  Boulogne  et  les  amyotropliies  type  : 

Leyden-Mübius  ; 

Landouzy-Déjerine  ; 

Zimmerlin  ; 

La  forme  juvénile  d’Erb,  qui  n’en  constituent  que  de  simples 
modalités  cliniques,  marquées  soit  par  un  mode  de  début  spécial, 
soit  par  quelques  particularités  dans  l’aspect  des  muscles  atro- 
phiés. 

LA  PARALYSIE  PS  E UDO- II  Y P E R TRO  P II  IQ  UE  DE  DUCIIENNE  DE 

BOULOGNE 


Charcot  (1871),  Cornil  et  Brault  (1899)  montrèrent  que  c’est  une 
affection  exclusivement  musculaire;  ce  fut  la  première  forme 
d’amyotropliie  myopatbi([ue  anatomi(|uement  établie. 


Etiologie.  — La  paralysie  pseudo-byperlrophi([ue,  de  meme 
que  ses  modalités  cliniques  que  nous  décrirons  plus  loin,  est  une 
allection  essentiellement  familiale  et  héréditaire  ; elle  apparaît 
souvent  chez  plusieui’s  membres  d’une  même  famille,  apparte- 
nant à une  ou  plusieurs  générations.  Comme  pour  la  maladie  de 
Charcot-Marie,  les  femmes  ont  une  immunité  presque  complète  v\ÿ,- 
à-vis  d elle  ; elles  en  transmettent  cependant  parfaitement  le 
germe  à leurs  descendants  mâles.  Elle  frappe  de  préférence  la 
tonte  pjremière  enfance,  alors  (jue  la  myopathie  type  Leyden-.Më- 
bius  apparaît  plutôt  dans  la  deuxiîmie  enfance,  le  type  Zimmerlin 
dans  l’adolescence. 


Symptômes.  — Le  début  est  mar(|ué  le  [)lus  souvent  par  des 
troubles  de  la  marche.  Le  jeune  enfant  devient  plus  maladroit 
dans  ses  jeu.x  ; il  se  laligue  vite,  jl  tombe  souvent.  Cette  laiblesse 
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(les  membres  inférieurs  frappe  bientôt  l’attention  des  parents 
d’autant  plus  c|u’un  développement  pseudo-Iiypertropbique  ne 
tarde  pas  à apparaître  d’abord  aux  mollets,  puis  aux  fesses  et  à 
contraster  avec  les  phénomènes  paréticjues. 

A la  période  d’état,  tous  ces  troubles  s’accentuent;  la  station 
debout  n’est  possible  cjue  par  des  prodiges  d’équilibre  instinctif 
que  les  malades  réalisent  en  écartant  les  jambes,  en  cambrant  la 
taille;  il  y a de  l’ensellure  lombaire.  Ils  marchent  en  se  dandi- 
nant, avec  un  balancement  latéral  des  hanches  et  du  tronc 
(dérnarclie  du  canard).  Si  l’on  dit  au  malade  couché  de  se  relever, 
il  n’y  parvient  qu’au  prix  des  plus  grands  efforts  et  en  grimpant 
après  ses  jambes  et  ses  ctnsses,  en  s’arc-boutant  de  ses  bras  sur  ses 
membres  inférieurs  pour  prendre  des  points  d’appui  de  plus  en 
plus  élevés;  le  ventre  est  gros  et  tombant,  le  thorax  aplati. 

A l’inspection,  .les  muscles  atteints  paraissent  énormes,  les 
malades  onl  des  jambes  de  colosse,  des  membres  inférieurs 
albléti(|ues.  A la  jialpation  les  muscles  sont  tantôt  fermes  et  durs, 
tantôt  mous  et  comme  pateu.x,  selon  (|ue  le  processus  scléreux  ou 
adipeux  a j)rédominé.  l'in  général  la  maladie  envahit  aussi  le  tronc 
et  les  membres  sujiérieurs,  (|uel(juefois  la  face.  Quand  les  mas- 
séters  (Hammond)  sont  pris,  le  malade  est  obligé  d’actionner  avec 
sa  main  son  maxillaire  inférieui’  et  aider  ainsi  à la  mastication. 
Dans  un  cas  le,  releviuir  de  la  paupiî're  (3“  [>aire),  dans  un  autre 
l’orbiculainî  (7°  pain')  furent  atteints. 

Le  développement  « pseudo-bypertropbi((ue  » des  muscles,  si 
caractéristi(|ue  de  la  paralysie  de  Ducliennc  de  Doulogne,  n’est 
cepmidant  j>as  absolument  constant.  Dans  un  cas  de  Charcot  et 
Marie,  les  muscles  n’avaient  ]>as  de  modifications  appréciables 
à la  vue  ; (juand  les  muscles  de  la  racine  du  rmmibre  supérieur 
sont  touchés,  les  uns  peuvent  ne  présenter  qu’un  aspect  d’atro- 
phie simjile,  tandis  (|ue  les  autres,  le  deltoïde  surtout,  participent 
seuls  à l’hypertrophie. 

Les  paralysies  consécutives  à ces  amyotropbies  peuvent  être 
totales  ; mais  elles  offrent  ce  caractère  capital  de  ?ie  jamais  jn'écc- 
der  l’atrophie,  et  de  lui  être  rigoureusement  adéquates.  J^es  réflexes 
ne  man(}uent  (jue  lorsque  les  muscles  sont  fonctionnelleincnl 
dé  fruits. 

On  ne  constate  jamais,  comme  dans  les  amyotropliies  myélo- 
[latfiiques,  de  secousses  fibrillaires. 

Il  n’y  a pas  de  troubles  sensitifs. 
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Les  troubles  des  réactions  électriques  sont  purement  quantita- 
tives; jamais  on  no  note  de  réaction  de  dégénérescence. 

La  maladie  enfin  n’aboutit  pas  au  syndrome  labio-glosso- 
laryngé  et  à la  mort  par  lésions  bulbaires. 

On  a rapporté  à dos  troubles  trophiques  osseux  1 aplatissement 
dans  le  sens  antéro-postérieur  du  thorax  et  celui  de  1 occipital.  On 
a signalé  l’hypertrophie  (Pitres,  Sacara)  et  l’atrophie  (Marinesco) 
du  corps  thyroïde. 


Anatomie  pathologique.  — Les  muscles  sont  pâles,  jaunâtres  et 
souvent  hypertrophiés  ; à la  coupe  et 
avec  un  faible  grossissement,  on  voit  que 
les  éléments  musculaires  sont  dissociés 
par  du  tissu  conjonctif  Jujperplasié,  les 
libres  ont  diminué  de  volume  et  affectent 
une  forme  piriforme  ovoïde  au  lieu  d’être 
arrondies.  A un  fort  grossissement,  nous 
voyons  que  les  noyaux  prolifèrent  et  que 
le  sarcoplasma  s’accumule  autour  d’eux, 
masquant  la  striation,  amenant  des  divi- 
sions longitudinales,  se  collectant  en 
cellules  géantes  ou  musculaires  avec  ou 
sans  vacuolisation.  Ce  processus  aboutit 
à une  individualisation  cellulaire  totale, 
à une  disparition  de  l’élément  strié. 

Du  côté  du  tissu  conjonctif,  on  voit 
un  fait  capital,  son  hypertrophie  énorme, 
sous  forme  de  tissu  conjonctif  adulte, 
non  inflammatoire,  avec  infiltration  do 
cellules  adipeusfîs  (voy.  lig.  100). 

Il  y a intégrité  des  vaisseaux,  les  lésions 
souvent  constatées  de  péri-artérito  devant 
êire  rangées  avec  les  altérations  conjonc- 
tives. Dans  les  cas  moins  avancés,  on 
nofi;,  à cùte  du  tissu  atrophié,  de  nom- 
breuses fibres  musculaires  hypertro- 
phiées. 

L évolution  de  ces  lésions  est  pou  connue.  Pour  Dabès,  elles 
debulei aient  [lar  les  phujuos  motrices  t(*rminales  des  muds  jiéri- 
plieri(jues  J mais  la  chose  est  loin  d’être  c('rtaine.  Ce  que  l’on  sait. 


Fi^^.  1 00.  — Myopathie  pseuclo- 
hypertrophique.  Coupe  lon- 
gitudinale (d’après  Du- 
rai! te). 

a,  traînée  de  cellules  adipeuses 
remplaçant  les  fibres  imiscidaircs 
disparues.  — Les  éléments  (]ui  per- 
sistent montrent  en  plusieurs  points 
une  abondante  multiplication  do  leurs 
novaux. 
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c’est  que  l'aLropliie  des  fibres  musculaires  est  contemporaine  de  la 
prolifération  conjonctive  et  non  subordonnée. 

Les  centres  nerveux,  les  nerfs  péripbéri([ues  sont  absolument 
indemnes. 


Ces  notions  capitales  étant  établies,  nous  pouvons  passer  à 
l’étude  des  dilTérents  types  de  myopathies  dont  la  description  a 
suivi  celle  de  Duchenne  de  Boulogne. 

AMYornoriiiE  myopathique,  type  leyden-mobius 

Elle  reproduit  e.xacti'inent  la  symptomalologie  de  la  paralysie 
ps(‘udo-liyperlroj)bi(|ue,  said’  en  cela  (|ue  les  muscles  atteints  ne 
pi-ésent(‘nt  pas  de  pseudo-bypertro[)bie,  mais  sont  simplement 
atroj)biés. 

'l’antiM,  le  début  se  fait  comme  dans  la  forme  de  Ducbeniie  de 
Boulogne,  j)iiis  la  pseudo-liyjH'rtropbie  s’efface,  tantôt  la  myopa- 
Ibii'  est  « alropbi(|ue  » d’iunblée. 

fille  présente!  (;n(!ore  cette  particularité  de  débuteu"  plutôt  dans 
la  deu.xièmie  enfance. 


A.MYOTnoPIME  M Y O P A T II  I g U E,  TYPE  L A N I)  O U Z Y - D E.I  E U I N E 
OU  TYI'E  EACIO-SCAPULO-IIUMÉBAL 

Ici  le  début  a lieu  par  la  fa(;e,  le  malade  l'éalise  le  faciès  myo- 
patbiejue  ; l’orbiculairi!  des  liivres  est  le  premier  atteint,  la  bouebe 
est  augmentée  di*  volume,  les  lî'vres  ÿ>ow\.  éversées  en  dehors  k eu 
bords  de  pot  de  cbambre  »,  le  malade  |rit  « en  travers  »,  la  lente 
buccale  s’élargit,  ratrophie-  gagne  l’orbiculaire  des  yeux  et  le 
frontal  (Landouzy),  rocclusion  des  paupièi'es  est  alors  incomplète, 
le  faciès  atone,  sans  (‘xjiressioii.  Un  degré  de  plus  et  le  malade  est 
incapable  de  souiller,  de  si  filer,  d’articuler  les  labiales. 

Le  processus  s’étend  li  l’épaule  et  au  bras,  en  respectant  la 
langue  et  le  voile  du  palais  ; la  racine  seule  du  memlire  est 
atteinte;  il  en  est  de  même  aux  membres  inférieurs.  Les  muscles 
saci’O-spinaux  et  abdominaux  sont  susceptibles  de  s’atrophier  tout 
comme  dans  la  paralysie  pseudo-bypertj-opbiiiue,  il  y a alors  de  bi 
lordose.  Quand  le  rliomboïde  est  pris,  l’omoplate  se  délacbe  du 
thorax. 

Comme  dans  les  autres  types , l’évolution  est  très  longue 
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(40  ans  et  plus)  et  les  malades  succombent  aux  complications 
infectieuses. 

AMYOTROPHIE  MYOPATHIOUE,  TYPE  ZIMMERLIN 

L’alTection  débute  le  plus  souvent  dans  l’adolescence  et  par  les 
muscles  de  la  ceinture  scapulaire,  puis  elle  gagne  le  bras.  Le  plus 
souvent  alrophi(|ue,  cette  alfeclion  est  cependant,  sauf  le  mode  de 
début,  entièrement  semblable  à la  paralysie  pseudodiypertropbique 
de  Duclienne  ; elle  a tous  les  caractères  des  amyotroiibies  myopa- 
Ibiques,  et  une  observation  de  Zimmerlin  montra,  dans  une  même 
famille,  la  coexistence  d’un  type  cà  début  par  les  membres  inférieurs 
et  d’un  type  Zimmerlin. 

AMYOTROPHIE  MYOPATHKJÜE  TYPE  ERB  (FORME  JUVÉNILE) 

C’est  une  myopathie  où  certains  muscles  du  pourtour  de  l’épaule 
sont  intéressés,  ainsi  que  des  reins,  du  bassin,  des  cuisses  et  du 
dos  ; le  deltoïde,  les  muscles  ronds,  les  sus  et  sous-épineux,  l’an- 
gulaire de  l’omoplate,  le  sterno-cléido-mastoïdien,  ne  sont  pris  que 
très  tardivement;  quelquefois  ils  sont  hypertrophiés  ou  pseudo- 
hypertrophiés. 

.\u  contraire,  les  fléchisseurs  de  l’avant-hras  sur  le  liras  ; le 
grand  pectoral,  le  trapèze,  à l’exception  de  son  chef  claviculaire 
(ultimum  moriens)  sont  pris  de  façon  précoce;  le  grand  dorsal,  le 
grand  dentelé  (taille  de  guêpe),  les  rhomboïdes,  la  masse  sacro- 
lornbaire  ne  sont  pas  respectés. 

.Mais  la  maladie  n’en  reste  pas  là;  et  lentement  progressivement, 
les  muscles  du  tronc,  de  la  racine  des  membres  inférieurs  se 
prennent. 

Diagnostic.  — Le  diagnostic  des  amyotropbies  myopathiques 
est  a fain;  avec  la  Maladie  de  Thomsen,  qui  s’accompagne 
d bypertropliie  musculaire  ; mais  il  y a en  plus  de  la  rigidité 
tétaniijue  des  muscles  au  début  des  mouvements  volontaires  et 
de  la  réaction  myotonique  ; et  avec  la  dêbiUlé  des  jeunes 
enfants;  mais  c’est  un  état  passager  et  il  n’y  a pas  de  pseiido- 
liypertrophie. 

Un  éliminera  la  luxation  conrjénitale  des  hanches  par  un  exa- 
men local  consciencieux  et  la  constatation  de  l’intégrité  des 
muscles. 
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\J amyotrophie  du  hlenno-rkumatisme  se  révélera  par  les  aveux 
du  malade,  la  constatation  d’une  blennorrhée. 

Traitement.  — Il  consiste  en  électrisations  et  massages  légers. 
Macalister  ayant  constaté  l’absence  ou  l’atrophie  du  corps  thyroïde 
chez  beaucoup  de  petits  myopalbiques,  conseille  l’ingestion  de 
corps  thyroïde  de  mouton. 


AMYOTROPHIES  PROGRESSIVES  NEUROPATHIQUES 


Ce  groupe  coiiipreml  certaines  formes  d’atrophies  musculaires  à 
marche  très  lente,  de  nature  névriticjue,  déhutant  dans  l’enfance 
ou  l’adolescence,  le  plus  souvent  avec  le  caractère  de  maladies 
héréditaires  et  familiales. 

I.  — AMYOTROPHIE  TYPE  CII AR  GO  T-M  A R I E 

Il  nous  a paru  plus  logique  d’étudier  cette  affection  avec  les 
amvotrophies  myélopathiques  auxquelles  elle  ressortit  tant  par  la 
clinique  que  par  l’anatomie  pathologique. 

II.  — LA  NÉVRITE  I N.TERST  ITIE  LL  E II Y PE  RTRO  PII  I Q UE 
DE  DÉJERINE  ET  SOTTAS 

Elle  déhute  dans  l’enfance  ou  l’adolescence  ; elle  est  familiale. 
C’est  une  amyotrophie  des  extrémités  des  membres  ({ui  décroît 
progressivement  en  remontant  vers  leur  racine.  11  existe,  en  plus, 
toute  une  symptomatologie  tahétiforme  ; douleurs  fulgurantes  par- 
fois très  intenses,  troubles  objectifs  de  la  sensibilité,  ataxie,  signe 
i il  y a surtout,  enfin,  de  la  cypho-scoliose  et 
une  hypertrophie  très  accusée  avec  augmentation  de  consistance 
de  tous  les  nerfs  accessibles  à la  palpation.  « A part  l’intégrité 
des  sphincters  ([ue  j’ai  constatée  chez  tous  mes  malades,  les  symp- 
tômes ici  sont  ceux  du  tabes  oi’dinaire,  arrivé  à une  période  assez 
avancée  de  son  évolution,  mais  associés  à une  atrophie  muscu- 
laire généralisée,  une  cyplio-scoliose  et  un  état  hypertrophique 
des  nerfs.  Dans  les  cas  un  peu  anciens,  la  face  peut  participer  à 
I atrophie;  dans  le  domaine  du  facial  inférieiur,  lèvi'cs  grosses  et 
saillantes  ».  (Déjerinc.) 

Dans  l’amyotrophie,  type  Charcot-Marie,  on  ne  trouve  ni  les 
symptômes  de  la  série  tahéti(|ue,  ni  surtout  l’hyieertrophie  des 
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nerfs  avec  cypho-scoliose.  Quant  aux  arnyotrophies  inyopalliiquos, 
nous  avons  assez  insisté  sur  leur  localisation  à la  racine  des 
membres  s’accompagnant  de  rétractions  fibro-tendineuscs  qui 
immobilisent  les  membres  dans  des  positions  vicieuses,  d’absence 
de  réaction  de  dégénérescence,  de  troubles  sensitifs  et  de  contrac- 
tions fibrillaires  pour  qu’une  confusion  avec  la  maladie  de  Déje- 
rine  et  Sottas  soit  impossible. 

Anatomiquement,  il  s’agit  de  névrite  interstitielle  chronique 
localisée  aux  extrémités  et  s’accompagnant  d’un  certain  degré  de 
sclérose  des  faisceaux  de  Goll  et  de  llurdacb  au  niveau  des 
lombes.  C’est  donc  bien  une  amyoti'ophic  neuropatbi([ue. 


SCLÉROSE  LATÉRALE 


Définition.  — On  entend  communément  sous  le  nom  de  sclérose 
latérale  ou  paraplégie  sjmsmodique  spinale  familiale,  la  sclérose 
primitive  et  isolée  des  faisceaux  pyramidaux  ; son  expression  cli- 
nique consiste  uniquement  en  une  paralysie  spasmodique  des 
membres  inférieurs.  Ainsi  comprise,  celte  affection  est  rarissime 
et  son  existence  a été  longtemps  contestée.  11  semble  cependant 
d’après  les  travaux  les  plus  récents,  parmi  lesquels  nous  citerons 
l’excellente  thèse  de  Maurice  Lorrain  (1898),  que  l’autonomie 
anatomo-clinique  en  soit  désormais  établie  sur  des  bases  solides. 
Il  apparaît  surtout  qu’un  caractère  nouveau,  celui  d’être  une  ma- 
ladie familiale,  doive  venir  compléter,  sans  en  diminuer  la  rigueur, 
la  définition  que  nous  venons  de  donner.  Sclérose  primitive,  isolée 
et  familiale  : c’est  dire  que  nous  éliminons  d’emblée  les  paraplé- 
gies constituant  le  groupement  clinique  si  important  que  nous  étu- 
dierons dans  un  autre  chapitre  sous  le  nom  de  syndrome  ou  ma- 
ladie de  Little;  ce  sont  là  des  paralysies  d’origine  cérébrale  ou 
cérébro-spinale  en  effet,  ce  (|ue  révèle  la  complexité  du  tableau  cli- 
nique et  les  données  de  l'autopsie  ; surtout  ce  n’est/jas  une  maladie 
familiale;  elle  est  congénitale  ou  survient  immédiatement  après 
la  naissance,  ce  qui  n’a  pas  lieu  pour  la  sclérose  latérale. 

plus  forte  raison  n’aurons-nous  pas  en  vue,  dans  ce  chapitre^ 
ces  paraplégies  spasmodi(|ues,  phénomènes  initiaux  d’une  maladie 
du  système  nerveux  n’ayant  pas  encore  complété  V ensemble  de  ses 
mani  j es  talions  cliniques  et  (|ui  se  voient  au  cours  ou  mieux,  au 
début,  de  la  sclérosé  en  plaques,  de  la  myélite  chronique , de  la  sclé- 
rose combinée,  du  syndrome  compression  de  la  moelle,  de  la  sclé- 
rose latérale  amyotrophique . On  voit  ([u’une  paraplégie  survenant 
dans  ces  conditions  ne  peut  l'ossortir  à une  sclérose  isolée  ou  pri- 
mitive des  faisceaux  pyramidaux. 


Étiologie.  En  ([ualité  de  familiale,  cette  affection  mérite  d’être 


De  Fleury.  — Système  nerveux, 
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rangée  parmi  certaines  myopathies,  parmi  la  névrite  interstitielle 
hypertrophique  de  Déjerine  et  Sottas,  V amyotrophie  familiale  des 
extrémités  de  Bosc,  etc.,  dans  ce  groupe  pathologique  récemment 

bien  étudié  et  qui  tend 
à s’élargir  de  plus  en 
plus.  Elle  participe  à 
ce  litre  des  caractères 
de  toute  maladie  fami- 
liale qui  se  peuvent  ré- 
sumer de  la  manière 
suivante  : atteindre, 

sans  changer  de  forme, 
plusieurs  enfants  d’une 
meme  génération  ; dé- 
but au  môme  âge  ou  à 
peu  près  chez  tous  ces 
enfants  ; indépendance 
d’une  alléclion  exté- 
rieure (ac([uise  ouinlra- 
utérine)  (Paulyet  lion- 
ne); enliii,  il  faut  bien 
le  (lire  : incertitude  très 
grande  du  processus  pa- 
thogéni(jue.  Sur  ce  der- 
nier point  on  est  réduit 
là  des  hypothèses  ; Jiay- 
mond  considère  les 
alfections  familiales,  la 
sclérose  latérale  en  par- 
ticulier, comme  des  mal- 
formations, do  vérita- 
bles cas  tératologiques. 
Ajoutons  qu’on  a noté 
l’infection  (surtout  la 
syphilis),  l’intoxication 
(saturnisme),  le  traumatisme,  dans  le  passé  do  certains^malados. 

Symptômes.  — Ea  maladie  apparaît  en  général  de  20  à 40  ans, 
dilïéronte  en  cela  du  syndrome  de  Littlo  qui,  comme  on  sait,  se 
manifeste  dès  la  naissance  ou  peu  après.  De  deux  malades  do  von 


Kig.  101.  — AlüLudc  des  membres  inférieurs  dans 
la  paraplégie  spasmodique  (sclérose  latérale). 
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Slrüinpell,  Tua  avait  37  ans  et  l’autre  56  ; en  revanche,  un  cas  de 
Kojevnikon;  concerne  un  enfant  de  10  ans.  On  a alors  le  tableau 
complet,  mais  isolé,  au  moins  au  début,  de  la  paralysie  ou  parésie 
spasmodique  des  membres  inférieurs.  La  motilité  est  complète- 
ment abolie,  ou  au  contraire  quelques  mouvements  limités  de 
llexion  et  d'extension  des  orteils,  de  la  jambe,  de  la  cuisse  sont 
encore  possibles.  Les  membres  inférieurs  sont  raides  comme  des 
barres,  les  cuisses  plus  ou  moins  rapprochées,  les  jambes  en  exten- 
sion sur  celles-ci  ; quant  aux  pieds,  ils  sont  en  équinisme  avec  un 
tlegré  souvent  très  marqué  de  rotation  de  la  plante  du  pied  en 
dedans.  En  môme  temps  on  constate  le  clonus  du  pied,  l’exagéra- 
tion des  rélle.xes,  le  signe  des  orteils  de  Babinski.  Tous  ces  signes 
cependant  s’établissent  fort  lentement,  graduellement;  et  ce  n’est 
qu’après  plusieurs  années  qu’ils  atteignent  ce  haut  degré  de  netteté. 
Les  membres  supérieurs,  les  muscles  d’innervation  bulbaire,  en 
général  épargnés,  peuvent  être  atteints  quelquefois. 

C’est  donc  là  une  paralysie  spasmodique  pure,  sans  symptômes 
accessoires  tropliiques  ou  sensitifs.  Mais  il  s’en  faut,  que  les  choses 
demeurent  en  l’état.  En  général,  la  maladie  se  compli([ue,  de  nou- 
veaux signes  sans  rapport,  cette  fois,  avec  l’atteinte  des  faisceaux 
pyramidaux  apparaissent,  et  la  sclérose  latérale  ne  tarde  pas  alors 
à « verser  dans  la  symptomatologie  de  la  sclérose  en  plaques  » 
(Raymond).  C’est  ainsi  qu’on  a pu  décrire,  aux  membres  supé- 
rieurs, du  tremblement  intentionnel  ; la  parole  est  troublée  : elle 
devient  lente  bien  plutôt  que  scandée  ; il  y a quelquefois  de  l’a- 
tropbie  opticiue  (Jendrassik),  de  la  décoloration  de  la  papille  (Lor- 
rain), du  nystagmus  (Bernbardt),  du  strabisme  divergent  (Jendras- 
sik); mais  jamais  de  troubles  intellectuels  (Raymond  et  Souques)  ; 
1 évolution  de  la  maladie  est  très  longue  et  entrecoupée  de  rémis- 
sions (Erb). 


Diagnostic.  — On  s’ellorcera  surtout  de  no  pas  confondre  la 
sclérose  latérale  avec  la  sclérose  en  placjues  qui  n’est  pas  une  affec- 
tion farnilinle,  succède  souvent  à une  infection,  se  maniue  par  une 
démarche  plutôt  cérébello-spasmodi(|ue  (voir  cette  all’ectiou)  que 
purement  spasmodique,  par  un  trend)lement  à très  grandes  oscil- 
lations et  dont  1 évolution  peut  être  traversée  d’ictus  apoplecti- 
formes,  ce  (jui  jusqu’à  ce  jour  n’a  pas  été  vu  dans  la  sclérose  laté- 
rale. Le  tahes  dorsal  spasmodique  d' Erb-C karcot  ne  diffère  de  la 
sclérose  latérale  (|ue  par  l’absence  du  caractère  familiar. 
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DdiW?,  l'hérédo-ataxie  cérébelleuse  (P.  Marie),  il  y a incoordina- 
tion cérébelleuse  avec  démarche  netlemenl  ébrieuse,  des  secousses 
cboréiformcs,  une  parole  explosive,  pas  de  trépidation  épileptoïde 
ni  de  pied  bot.  On  éliminera  plus  facilement  la  suplnlis  spinale 
héréditaire,  la  sclérose  latérale  amyotrophique  par  les  signes  pro- 
pres à ces  affections. 

Anatomie  pathologique.  — C’est  un  côté  qui  est  demeuré  dans 
l’obscurité,  à cause  de  ri'xtrôme  rareté  des  autopsies  (von  Strüni- 
pcll).  Dans  le  cas  de  Strüm[)cll,  il  s’agissait  d’une  sclérose  com- 
binée, mais  d’i'.ssence  béi'éditaire.  Aussi  la  (|uestion  se  pose-t-elle 
de  l’exislenci^  d’une  sclérose  primitive  et  vraiment  isolée  des  fais- 
ciniux  j)yramidaux.  Il  semble  qu’on  soit  aulorisé  à la  résoudre 
j)ar  raflirmative  depuis  la  publication  dos  cas  de  Déjcrinc  et  Sot- 
las,  de  Minkovski  (d  de  Slrümpell.  Dans  le  cas  de  Déjerine  et 
Sellas  en  j)articulier,  ce  fut  un  bomme,  âgé  de  45  ans,  chez  lequel 
s’était  manifestées  à 42  ans  une  j)araplégie  spasmodi(|ue  ; le  début 
s’élait  fait  ]>ar  de  la  faiblesse  des  jambes.  A l’autopsie,  on  trouva 
une  scléroses  systématique  eles  faisceaux  pyramielaux  et  une  très 
légè'res  et  certainemiesiit  tarelive'  sclérose  eles  cordons  de  Goll  dans 
la  région  eerviesales. 


SCLÉROSES  COMBINÉES  DES  FAISCEAUX  POSTÉRIEURS 

ET  LATÉRAUX 


Ce  sont  bien  plus  les  données  des  recherches  anatomiques  que 
celles  de  l’expérience  clinique  qui  ont  fait  isoler  celte  alTection. 
Les  premiers  travaux  sont  ceux  de  Westphal  (1877),  Kahler  et 
Pick  (1877),  auxquels  s’ajoutèrent  ceux  de  Grasset,  Raymond  et 
Arthaud,  Déjerine,  Ballet  etMinor,  Babinski  et  Charrin,  etc... 

Anatomie  pathologique.  — Les  lésions  portent  sur  les  cordons 
postérieurs  et  sur  les  cordons  latéraux.  Du  côté  des  cordons  pos- 
térieurs, nous  trouvons  dans  l’immense  majorité  des  cas,  que  le 
faisceau  deGoll  est  le  plus  atteint;  il  est  le  plus  souvent  sclérosé 
sur  toute  sa  hauteur.  Le  faisceau  de  Burdach,  au  contraire,  est 
moins  atteint  (Marie)  et  seulement  dans  sa  portion  dorsale,  tandis 
que  c’est  sa  portion  lombaire  ([ui  est  prise  dans  le  tabes. 

Les  altérations  des  cordons  latéraux  sont  des  plus  variables.  Ici 
la  lésion  porte  surtout  sur  le  faisceau  pyramidal  croisé  et  le  fais- 
ceau cérébelleux  direct  ; le  faisceau  pyramidal  antérieur  et  le  fais- 
ceau de  Gowers  sont  très  fréquemment  épargnés.  On  peut  en  dire 
autant  de  la  substance  grise.  L’interprétation  de  ces  lésions  n’est 
pas  toujours  aisée  et  c’est  ici  que  commence  le  désaccord.  Pour 
certains  auteurs  (Westphal,  Kahler  et  Pick,  Grasset),  il  s’agirait 
là  d’une  affection  aystèmatuiue,  c’est-à-dire  que  deux  systèmes 
de  fibres  spinales,  ayant  leur  individualité  embrvologique,  anato- 
mique et  physiologique  seraient  atteintes  et  seules  atteintes.  Bal- 
let et  Minor  (|ui  souscrivent  partiellement  à cette  opinion  font 
cependant  observer  qu’il  est  des  cas  où  à la  suite  de  sclérose  sys- 
tématique des  cordons  postérieurs  surviennent  des  altérai  ions 
méningées.  Celles-ci  se  propagent  aux  cordons  latéraux,  ajoutant 
ainsi  une  myélite  diffuse  par  lepto-méningile  à une  sclérose  primi- 
tivement systématique.  Pour  les  altérations  de  la  substance  grise 
il  y a unanimité  : elles  ne  sauraient  être  cause  du  processus 
(Ihornsen,  Gioli,  etc.).  D’autres  neurologistes  cherchent  le  sub- 
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stralum  de  cette  affection  clans  une  myélite  (Leyden),  dans  des 
lésions  pseudo-systématic}ues  (Ballot  otMinor).  Ils  fontremarcjuer, 
non  sans  raison,  cjiiele  faisceau  pyramidal  direct  est  épargné  alors 
(|ue  le  faisceau  pyramidal  croisé  est  le  plus  souvent  atteint.  Or 
comment  une  affection  cjui  lèse  le  faisceau  pyramidal  croisé  en 
épargnant  l’autre  pourrait-elle  être  systématic[uc,  les  deux  fais- 
ceaux pyramidaux,  directs  et  croisés  constituant  précisément  un 
système  par  leur  union?  Mais  ce  n’est  pas  tout  ; les  altérations 
vasculaires  sont  ici  bien  plus  prononcées  que  dans  les  scléroses 
systématicjues,  les  lésions  sont  ici  surtout  marquées  au  voisinage 
des  vaisseaux,  enfin  et  sui-loul  cette  soi-disant  sclérose  systéma- 
tique, dans  la  gi-ande  majorité  des  observations,  se  limite  aux 
cordons  jiostérieurs  et  cérébelleux  directs,  avec  participation 
dans  une  proportion  variable  du  faisccaiu  de  Gowers  et  du  faisceau 
j)yramidal  croisé.  Or  ces  faisceaux  constiluenl  justement  le  terri- 
toire des  ai'lbres  sj)inales  poslériimres  (Marie)  ; ils  se  distinguent 
ainsi  des  cordons  antéro-laléraux  dont  la  nutrition  déj)ond  de  l’aorte 
lombaire.  Ainsi  détei-minées,  les  lésions  scléreuses  se  supor- 
j)Osent  à un  territoire  de  distribution  artéiâellc  et  en  montrent 
bien  la  dépendance  (Marie).  A coté  de  ces  deux  tliéories  exclu- 
sives, une  opinion  éclectiijue  a trouvé  place. 

Étiologie.  — La  sclérose  combinée  frappe  surtout  des  adultes 
entre  vingt-cin(|  et  (|uarante  ans.  La  sypliilis  paraît  éire  bien  [)lus 
rarement  en  cause  ici  (juc  dans  le  tabes;  pourtant  il  faut  y penser 
dans  une  affection  à point  de  départ  fréf|uernment  vasculaire.  On 
l’a  notée  comme  complication  de  la  paralysie  générale  progres- 
sive. 

Symptomatologie.  — Les  symptômes  sont  l’expression  directe 
du  tableau  anatomique.  Tantôt  les  cordons  postérieurs  sont  sur- 
tout altérés  et  nous  avons  la  séi'ie  tabétique  : une  incoordination 
plus  ou  moins  intense  avec  signe  de  Bomberg  (voir  le  tabes),  et 
abolition  du  réllexe  rotulien  ou  du  réllexc  ilu  tendon  d’Acbille  ; 
des  douleurs  fulgurantes,  brèves  et  en  général  point  trop  intenses; 
plus  rarement  des  troubles  oculaires  et  vésicaux  ou  génilaux,  d(! 
l’anestbésie,  de  la  paresthésie.  A une  épO([ue  plus  ou  moins  éloi- 
gnée, on  y voit  s’ajouter  des  symplômes  révélant  la  parlicipa- 
lion  du  cordon  latéral,  et  de  nature  netUmient  spasmodi(|ue  ; dota 
parésie  ou  môme  de  la  paralysie  viennent  modilicr  l’ata.xie,  la 
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force  musculaire,  demeurée  jusqu’alors  inlacle,  s en  va.  Comme 
on  le  voie  ce  son!  surtout  les  lésions  postérieures  qui  fournissent 
les  éléments  du  tableau  clinique  ; c’est  en  somme  un  tabes  avec 
parésie  ou  paralysie.  On  y peut  ajouter  une  forme  où  les 
troubles  sont  plus  généralisés  (Oppenbeim,  Scbultze,  Nonne),  por- 
tant sur  les  quatre  membres,  à évolution  rapide,  tout  en  restant 
de  nature  tabétique,  au  moins  cliniquement.  Elle  serait  due  aux 
cachexies,  à l’anémie  pernicieuse.  Mais  il  semble  qu’il  s’agisse 
là  plutôt  de  myélite,  étant  donnée  la  participation  constante  de  la 
substance  grise  au  processus. 

Dans  d’autres  cas,  quand  les  lésions  prédominent  sur  le  fais- 
ceau latéral  et  que  celles  du  faisceau  postérieur  sont  do  peu  d’é- 
tendue et  d’intensité,  nous  avons  surtout  de  la  raideur  spasmo- 
dique des  jambes;  les  membres  supérieurs  peuvent  être  atteints 
également,  encore  que  cela  soit  bien  peu  fréquent.  En  même 
temps,  on  note  de  l’exagération  des  réflexes,  du  clonus  du  pied, 
le  réllexe  plantaire  en  extension  (Babinski),  de  la  parésie  ou  un 
simple  affaiblissement  musculaire.  Des  symptômes  ataxiques 
compliquent  le  tableau  ; on  a des  troubles  vésicaux,  des  douleurs 
fulgurantes,  des  signes  oculaires  quelquefois.  La  démarche  lient 
du  tabes  à la  fois  et  de  la  paralysie  spasmodique.  Elle  est  tabéto- 
spasmodique.  C’est  une  ataxie  avec  réflexes  exagérés.  Naturelle- 
ment, la  série  tabétique  peut  être  fort  peu  représentée  et  ne  se 
marijuer  ([ue  par  des  troubles  de  la  sensibilité  objective  plus  ou 
moins  atténués.  On  peut  voir  quelquefois,  au  contraire,  par 
atteinte  de  l’arc  réflexe  (voir  l’anatomie  de  la  moelle),  dispa- 
raître peu  à peu  les  symptômes  spasmodiques  et  s’accentuer  les 
manifestations  tabétiijues  : sa  raideur  paraplégiijue  se  transforme 
en  ataxie,  1 exagération  des  réflexes  en  signe  de  Westplial. 


Pronostic.  Il  est  plus  sombre  que  celui  de  l’ataxie  locomo- 
trice progressive,  car  l’évolution  est  ici  plus  rapide. 

Diagnostic.  La  première  forme  ressemble  au  tabes;  mais  il 
y a ICI  une  pliase  de  paralysie  spasmodique  en  plus,  (}ui  manqiu*. 
dans  la  maladie  de  Duclienne,  et  les  douleurs  sont  moins  intenses 
(.Marie).  La  deuxiiune  forme,  ou  forme  s[)asmodique,  ressendile  à 
toutes  les  paraplégies  spasmodiriues,  en  particulier  à celle  de  la 
mudite  dilluse  transverse;  mais  dans  la  sclérose  combinée  il  n’y 
a pas  d amyolro|)bie,  les  cellules  des  cornes  antérieures  étant  peu 
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OU  pas  touchées  ; en  revanche  on  peut  noter  le  signe  d’Argyll- 
Rohertson,  des  douleurs  fulgurantes,  des  troubles  vésicaux  spé- 
ciaux : ceux  du  tabes  (voy.  cette  affection). 

Traitement.  — On  combinera  les  deux  traitements  du  tabes 
et  de  la  paraplégie  spasmodique  ; c’est  dire  qu’il  faudra  s’en 
tenir  à une  médication  purement  symptomatique. 


B.  — MALADIES  NON  SYSTÉMATISÉES  DE  LA  MOELLE 

• IVIYÉLITES  INFECTîEUSES 


Il  ne  faut  pas  croire  à l’existence  d’une  individualité  anatomique 
et  clinique,  créée,  ne  varietiir,  par  le  fait  d’une  infection  médul- 
laire. Ici,  les  symptômes  sont  uniquement  commandés  parle  siège 
de  la  lésion,  et  Grasset  a bien  montré  qu’une  même  cause  infec- 
tieuse pouvait  engendrer  des  tableaux  cliniques  divers,  qu’une 
même  manifestation  clinique  pouvait,  par  contre,  témoigner  de 
lésions  microbiennes  de  nature  toute  différente. 

C’est  donc  surtout  une  analyse  expérimentale  et  patliogénique 
que  nous  donnons  ici  : vouloir  décrire  en  entier  les  signes  des 
myélites  infectieuses,  nous  forcerait  à faire  rentrer  dans  ce  même 
chapitre,  la  longue  description  de  la  paralysie  infantile,  de  la  myé- 
lite transverse  aiguë,  pour  ne  citer  que  ces  deux  affections  : nous 
n’en  parlerons  qu’à  un  point  de  vue  tout  à fait  général. 

Historique.  — La  notion  de  myélite  infectieuse  est  relativement 
récente.  Nous  nous  contenterons  d’énumérer  ici  les  auteurs  qui 
ont  fait  faire  les  plus  grands  progrès  à la  connaissance  de  cette 
affection. 

Dans  le  domaine  expérimental  il  faut  mentionner  les  travaux  de 
Cbarrin  (1887),  Roux  et  Yersin  (1888-1889),  Grancher,  Martin, 
Ledoux-Lebard  (1891),  Thoinot  et  Masselin  (1894),  Gilbert  et  Lion 
(1892),  Roger  (1892),  Bourges  (1893),  Widal  et  Besançon  (1895). 
Quant  aux  études  d’ensemble  faites  sur  la  question,  elles  sont  duos 
principalement  à Westpbal  (1873-1874),  Kœbler  et  Rick  (1879), 
LamJouzy  (1880),  Leydon  (1893),  Mario  (1884-1892-1894),  Grasset 
(1895),  Vaillard,  Claude  (189,5). 

Étiologie.  Pathogénie.  — Aprî's  que  Ducbenno  (de  Boulogne), 
Charcot,  Vulpian,  Lrb,  Leydon  curent  dégagé  des  types  clinicjues 
bien  définis  de  l’ensemble  assez  peu  précis,  englobé  avant  eux 
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SOUS  le  terme  vague  de  myélite,  les  auteurs  accusèrent  une  ten- 
dance marquée  à compléter  ces  découvertes  purement  cliniijues 
par  des  exposés  pathogéniques.  C’est  ainsi  que  s’est  dégagée  la 
notion  de  myélite  infectieuse. 

Or,  ce  progrès  s’est  trouvé  réalisé  par  deux  catégories  de 
moyens  d’investigation  ; on  a cliniquement  constaté  des  myélites 
dans  les  maladies  infectieuses,  on  les  a vérifiées  à l’autopsie  : oii 
second  lieu  on  a produit  expérimentalement  des  phénomènes  de 
myélite,  après  inoculation  de  microbes  ou  do  toxines  microbiennes 
<bins  le  canal  l’acbidien  d’animaux. 

C’est  là  l’exi)osé  d’une  double  méthode  (jue  nous  allons  suivre. 
Nous  viu'rons  d’afioi’d  (luelle  part  j)rennont  les  diverses  maladies 
infectieuses  dans  la  [)roduction  des  myélites  : nous  verrous,  en 
second  lieu,  ce  ([ue  produit  rexpéi'imentalion. 

Tout  le,  monde  est  d’accord  pour  reconnaître  la  fréiiuenco  de  la 
syphilis  dans  les  antécédents  des  malades  frapjiés  de  myélites.  Ici 
la  (]uestion  i^st  un  peu  spéciale,  et  semble  s’écarter  du  cadre  dos 
myélites  infectieuses  jiroiirement  dites,  au  moins  tant  (jue  ue  sera 
|)as  démontrée  la  nature  microliienne  de  la  vérole,  ’houtefois,  sans 
entrer  dans  les  discussions  (|ue  soultèvi;  jouruellcment  la  question 
des  l’apports  de  cette  maladie  avec  les  allèctions  nerveuses  cen- 
trales, rapjielons  (pie  tous  les  lu'urologistes  lui  accordent  une 
grande  impoidance  : un  fait  est,  en  tout  cas,  ac,quis,  c’est  ([u’il 
existe,  des  myélites  nethuneiit  syiiliilitiques,  dans  les(iucllcs,  d’ail- 
leurs, la  gravité  des  accidemts  [irimitifs  spéciliipies  n’inllue  viaii- 
semblahlemeiiL  jias  sur  les  localisations  médullaires  ultérieures. 

Le  rhumatisme  articulaire  aigu  franc,  soigneusement  dégagé  des 
|)seudo-rliumatismes  microbiens,  mérite  d’attirer  l’attention  cluKpic 
fois  (|ue  l’on  a à compter  avec  Ic's  maladies  infectieuses  dont  son 
allure  le  fait  si  proche.  (Jn  connaît  un  cas  qui  paraît  indiscutable 
de  myélite  survenue  au  cours  de  cette  allèction  (Chevreau.  Thèse, 
Paris  1889). 

La  variole  a une  importance  bien  [ilus  considérable.  D’un  bon 
nombre  d’observations  trîîs  concluantes,  suivies  de  vérifications 
c,adavéri(iues,  résulte  très  clairement  que  la  variole  grave  peut  fort 
bien  créer  des  foyers  de  ramollissement  médullaire,  où  l’on  a trouvé 
le  streploco(jue  et  le  colibacille.  Ij’apparition  des  phénomènes 
engendrés  par  cette  lésion  est  généralement  tardive,  vers  la  con- 
valescence. 

La  rougeole  et  la  scarlatine  sont  susco[)tibles  de  provoejuer  des 
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désordres  analogues  : la  démoiisLralion  de  ce  fait  est  cependant 
encore  pauvre  en  documents. 

Les  myélites  blcnnorrliagiques  existent  cliniquement,  on  Ta 
prouvé  indiscutablement  par  l’examen  post-mortem.  Ici,  les  dé- 
sordres marebent  souvent  avec  rapidité  : les  microbes  en  seraient 
surtout  ceux  des  infections  secondaires,  plutôt  que  le  g'onocoque 
lui-même. 

Les  myélites  à pneumocoques  ont  été  observées,  soit  comme 
seule  manifestation  de  ce  genre  d’infection,  soit  à côté  d’une  pneu- 
monie, qu’elles  peuvent  précéder,  ou  suivre. 

La  grippe  peut  également  engendrer  des  foyers  de  myélite. 

Quant  à la  lièvre  typhoïde,  il  y a grande  disproportion  entre  la 
fréquence  des  constatations  purement  cliniques  de  paralysies  mé- 
dullaires, faites  si  fréquemment  au  décours  de  l’alfection,  et  la 
rareté  des  documents  anatomiques,  seuls  absolument  probants  de 
l’existence  d’une  myélite  dothiénentérique  ; il  semble  toutefois  diffi- 
cile de  mettre  en  doute  cette  variété  (Ebstein,  Ilirsclnnann,  Stone, 
Laveran,  etc.}. 

La  diphtérie  engendre  surtout  des  lésions  périphériques  : elle  peut 
léser  cependant  la  moelle  elle-même,  cela  est  reconnu.  Ses  mani- 
lestations  médullaires  sont  tardives,  ne  se  montrant  que  plusieurs 
semaines  après  la  disparition  de  toute  fausse  membrane. 

Le  rôle  du  streptocoque  a été  très  nettement  établi  par  l’expéri- 
mentation. llien  que  les  myélites  post-érisypélateuses,  ou  survenues 
dans  le  cours  des  streptococcies  cliniques,  soient  rares  on  les  a 
signalées  [myélite  puerpérale).  La  tuberculose,  si  fréquemment 
localisée  aux  méninges,  n’engendre  que  très  rarement  des  myélites 
tuberculeuses  vraies.  Contentons-nous  de  signaler,  comme  d’une 
importance  beaucoup  moindre,  les  rétentissemeiits  médullaires  de 
la  furonculose  et  de  la  staphylococcie,  du  choléra,  de  la  diarrhée 
infantile,  de  la  coli-bacillose,  de  la  dysenterie,  des  oreillons. 

L action  de  toutes  ces  maladies  infectieuses  est  facilitée  par  les 
taies  et  I hérédité  névropatbi(|ues  ; l’inlluence  du  froid  est  très 
fiéquemment  constatée;  il  semble  diflicile  d’admettre  ([u’il  agisse 
dutiement  (|u  eu  créant  une  moindre  résistance  à une  infection 
plus  ou  moins  latente. 

Ln  plus  de  toutes  ces  données  clini(|ues  et  aiiatomo-clini([U('s, 

1 étiologie  des  myclites  infectieuses  s’appuie  sur  de  nombreux  faits 
experimentaux.  Ces  laits  se  résument  en  cette  pro[)Osition  liors  de 
conteste  aujourd  bui,  qu’il  est  [lossible  de  provocjuer  des  loyei's 
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(le  dégénérescence  médullaire  chez  les  animaux,  en  leur  inoculant 
divers  microbes  ou  même  des  toxines  microbiennes  filtrées  sur 
porcelaine,  comme  cela  a été  démontré  pour  la  diphtérie  (Roux  et 
Yersin). 

Ces  résultats  ont  été  obtenus,  avec  le  bacille  pyocyanique 
(Charrin),  le  bacille  tuberculeux  (Grancber,  Martin,  Ledoux-Lc- 
bard),  le  bacillus  endocarditis  (Gilbert  etLion),  le  bacille  d’Ebertb 
(Vincent),  le  streptocoque  (Manfredl  et  Traversa,  Roger,  Vincent 
Widal  et  Besançon). 

Un  dernier  point  nous  reste  <à  établir.  Comment  se  produit  la 
myélite  infectieuse?  11  semble  dilTicile  de  savoir  si  l’agent  des- 
tructif est  le  microbe  lui-même,  ou  ses  produits  toxiques.  Ce  qui 
semble  se  dégagei'  des  faits  cliiii(|ues  et  expérimentaux,  c’est  que 
probablement  la  maladie  infectieuse  primitive  agit,  dans  beau- 
cou[)  de  cas,  non  par  (dle-même,  mais  par  l’appel  qu’elle  crée  aux 
germes  ordinaires  (b;s  infections  banales. 

•i 

Anatomie  pathologique.  — Les  lésions  observées  varient  beau- 
coup  suivant  bis  cas  : cependant  les  autopsies  pratiquées  sur  les 
sujets,  morts  dans  le  cours  d’une  maladie  infectieuse  à manifesta- 
tions médullaires,  ont  le  plus  souvent  montré  qu’il  s’agissait  de 
foyers  diU’us,  disséminés  parfois  sur  toute  l’étendue  de  l’axe  mé- 
dullaire, mais  atteignant  peut-être  de  préférence  la  moelle  dorsale. 

L’ expérime.nlalio/i.  a permis  de  j)réciser,  à maintes  reprises,  les 
caractères  anatomicjucs  des  myélites  produites  par  inoculation  de 
germes  septi(|ucs  aux  animaux. 

De  cette  élude  s’est  dégagée  cetb*.  proposition  : 

« La  lésion  se  localise  presque  exclusivement  aux  cellules  gan- 
glionnaires de  l’axe  gris  et,  de  préférence,  aux  grandes  cellules 
des  cornes  antérieures  » (Taillard). 

L’examen  microscopique  révèle,  dans  ces  cas,  des  altérations 
cellulaires,  caractéristiques  du  ramollissement  : on  trouve  la 
dégénérescence  granuleuse  du  contenu  des  cellullcs,  des  vacuoles 
mettant,  pour  ainsi  dire,  à jour,  la  nappe  du  protoplasma;  on 
note  parfois  un  aspect  vitreux,  colloïde,  de  la  cellule  dont  le  noyau 
est  très  généralement  altéré. 

Chez  Ihommc,  les  lésions  médullaires  reconnues  après  un 
nombre  déjà  considérable  d’observations  sontdu  plus  haut  intérêt. 

Ici,  comme  chez  l’animal,  on  peut  trouver  des  lésions  localisées  aux 
cellules  ganglionnaires  des  cornes  antérieures;  elles  répondent  aux 
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tableaux  cliniques  de  la  paralysie  infantile,  de  la  poliomyélite 
antérieure  aiguë  de  l’adulte  et  ont  été  décrites  avec  ces  alTec- 
tions.  Nous  n’aurons  en  vue,  dans  ce  chapitre,  que  les  lésions  qui 
forment  le  substratum  histologique  de  la  myélite  disséminée  ainsi 
que  de  la  myélite  transverse  aiguë. 

A l’examen  nécropsique,  la  moelle  est  en  général  rougeâtre  et 
congestionnée  ; les  parties  malades  se  reconnaissent  0.0 palper  seul 
par  leur  consistance  remarquablement  molle;  à l’incision  de  la 
pie-mère  s’écoule,  dans  quelques  cas,  une  substance  crémeuse  qui 
n’est  que  ce  môme  tissu  malade  arrivé  au  dernier  degré  du  ramol- 
lissement. 

Histologiquement,  on  établit  au  faible  grossissement,  sur  des 
coupes  transversales,  la  topographie  de  la  lésion,  son  étendue  en 
largeur  et  en  hauteur.  Au  fort  grossissement,  api-ès  durcissement 
et  coloration,  on  note  généralement,  si  les  altérations  en  sont  à 
leur  début,  que  la  substance  grise  est  mal  délimitée  et  semble  se 
confondre  avec  les  cordons  blancs  ; à côté  des  foyers  hémorra- 
giques il  y a surtout  de  la  tuméfaction  des  cellulles  nerveuses  et  des 
cylindra.res,  avec  lésions  vasculaires  si  graves  (|u’il  en  peut  ré- 
sulter des  foyers  de  ramollissement  ischémique.  C’est  la  phase  de 
ramollissement  rouge. 

Plus  tard,  survient  le  ramollissement  jaune  ou  blanc  : on  note 
alors,  surtout,  des  altérations  nécrotiques  et  dégénératives  des  cel- 
lules et  des  fibres  ; les  grandes  cellules  ganglionnaires,  en  parti- 
culier, sont  incolores,  tuméfiées,  déformées,  dénuées  de  prolonge- 
ments protoplasmiques  ; leur  noyau  est  invisible.  Quantaux  fibres, 
(dles  sont  quelquefois  complètement  détruites  et  des  corps  granu- 
leux remplacent  cylindraxe  et  myéline;  le  plus  souvent  il  y a seu- 
lement fragmentation  de  la  myéline  avec  tuméfaction  cylindi-axile. 

Dans  les  cas  où  la  mort  n’a  pas  été  trop  rapide,  la  réaction  sclé- 
rosante avec  prolifération  de  la  névroglie,  peut  s’observer.  En  fin 
de  compte,  il  demeure  une  véritable  cicatrice. 


Symptomatologie.  — Nous  avons  (hqà  affiiané  que  l’allure  cli- 
nique des  myélites  infectieuses  était  complètement  indépendante 
de  leui  cause  : il  est  donc  impossible  de  les  diviser  suivant  l’espèce 
miciobienne  qui  paraît  les  créer  : seule,  la  topographie  médullaire 
de  la  lésion  leur  attache  un  caractère  distinctif. 

<)r,  nous  répétons  (|ue  ces  lésions  n’ont  rien  de  constant.  Toutc- 
tois  nous  devons  considérer  ce  fait,  bien  mis  en  évidence  par  la 
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clinique  comme  par  rexpérimcntalion,  à savoir  que  le  plus  souvent 
l’infection  se  manifeste,  clans  la  moelle,  par  les  signes  ordinaires 
de  la  myélite  aiguë  Iransverse.  Nous  la  décrirons  à propos  de  la 
syphilis  spinale  et  nous  insisterons  ici  surtout  sur  la  myélite  aiguë 
disséminée . 

Celle-ci  peut  survenir  à des  époques  variables  de  l’envahisse- 
ment  du  sujet  par  le  microbe  : le  plus  souvent,  son  apparition  est 
tardive,  lors  de  la  convalescence,  jiar  exemple,  ou  môme  plus 
tard . 


Avec  un  frisson,  [)arfois  un  peu  de  fièvre,  de  la  rachialgie,  s’ins- 
talle, en  un  temps  généralement  court,  une  paralysie  dont  le  siège 
indi(|ue  le  point  jirédominant  de  la  lésion  ditfuse  : c’est  ainsi  que 
la  paraplégie  est  assez  communément  observée.  Elle  .évolue  vers  la 
llaccidité  le  i)lus  souvent  ; ceqiendant  les  cas  avec  spasmodicité  peu- 
V(mt  être  i-encontrés.  En  plus  de  cela,  on  peut  noter  de  Vataxie 
frapj)ant  les  ([uatre  membres  ou  seulement  un  côté  (ataxie  aiguë 
<le  VV('stpbal),  du  nystagmus,  du  tremblement  intentionnel,  des 
troubles  de  la  parole,  bred’,  tout  le  tableau  clinique  de  la  sclérose 
en  pbi(|ue  dont  1a  maladie  ne  didére  (jue  par  son  allure  aiguë;  la 
sclérosci  multiple  j)eut  d’ailleurs  ([ueb|uefois  succéder  à cette  forme 
d(!  myélite. 

Dans  certains  cas,  la  symptomatologie  ne  demeure  pas  exclusive- 
ment spinale,  (d,  on  p(uit  voir  de  la  dysartbrie,  de  l’aphasie,  des 
troubles  de,  la  mémoire,  du  délire. 

La  parésie  des  s[)binctei\s  est  nécessairement  liée  à l’envabissc- 
ment  des  centres  spéciaux  de  la  région  lombaire  et  celle-ci  est  fré- 
(juemment  atteinte.  (1(ï  ([ui  caractéidse,  en  somme  cette  forme  de 
myélite  infectieuse,  c’est,  la  dilfusibilité  de  la  lésion,  amenant  des 
phénomènes  paralyti(jues  et  ataxicjues  souvent  largement  distri- 
bués à plusieurs  bîrritoires  du  corq)S  : mais  il  se  passe  ici  sou- 
vent ce  (ju’on  obsei’ve  dans  la  paralysie  spinale  aiguë  de  l’adulte  : 
l’impotence  peut  subir  une  notable  régression,  et,  sous  l’inllucnce 
d’un  traitemimt  appropi-ié,  le  malade  peut  assez  souvent  éviter 
rinfirrnité  définitive  ou  môme  guérir  totalement.  Telle  est  la  myé- 
lite aiguë  à forme  disséminée.  La  malade  de  Landry  semble  être 
ju'oebe  parente  de  cette  variété  : elle  a en  somme  toutes  les 
allures  d’une  myélite  infectieuse  aiguë  compli(juéc  d’une  tendance 
à l’envahissement  progressif. 

L’infection,  sous  l’aspect  de  la  syphilis,  peul-(dle  créer  des 
myélites  essentiellement  cbroniciues,  localisées  aux  faisceaux 
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blancs  postérieurs?  Plus  simplement  le  tabes  est-il  toujours,  ou 
seulement  très  souvent,  le  résultat  de  cette  maladie,  sa  véritable 
cause?  Nous  no  pouvons  irancher  ici  une  queation,  qui  divise 
encore  les  médecins  les  plus  compétents  : contentons-nous  de 
signaler  la  conviction  du  professeur  Fournier  qui  considère  1 ataxie 
locomotrice  progressive,  non  comme  une  lésion  spécifique  de 
nature  proprement  syphilitique,  mais  comme  une  alFection  produite 
à l’occasion  de  la  diathèse  vénérienne  ; ce  serait  un  accident  non 
pas  A’raiment  syphilitique,  mais  parasyphilitique. 

Quant  à l'origine  infectieuse  de  la  sclérose  en  plaques,  de  hamyo- 
trophie  primitive  progressive,  de  la  sclérose  latérale  amyotro- 
phique, elle  constitue  une  doctrine  encore  trop  hypothétique  pour 
que  nous  puissions  mieux  faire  que  de  la  signaler. 

Peut-être  le  processus  de  myélite  cavitaire,  [qui  semble  pou- 
voir revêtir  l’allure  clinique  de  la  syringomyélie,  est-il  justiciable 
d’une  origine  microbienne  ? C’est  làencore  une  simpleprésomption. 

Mais  pour  ce  (lui  est  de  la  paralysie  infantile  et  de  la  paralysie 
spinale  aiguë  de  l’adulte,  on  peut  être  plus  affirmatif.  Il  est  pro- 
bable que  les  véritables  épidémies  observées  à plusieurs  reprises 
dans  ces  deux  maladies,  la  coïncidence  fréquente  avec  des  pyrexies 
infectieuses,  le  début  rapide  et  fébrile  qu’elles  présentent,  consti- 
tuent de  véritables  preuves  de  leur  nature  infectieuse. 

Aussi,  croyons-nous  pouvoir  nous  résumer  ainsi  : l’infection 
produit  sur  la  moelle  des  lésions  de  plusieurs  types  ; peut-être 
arrive-t-elle  quelquefois  à réaliser  la  systématisation  propre  au 
tabes,  à la  sclérose  en  plaques,  à la  maladie  de  Charcot,  à la  syrin- 
gornyélie  par  myélite  cavitaire  ; mais,  on  peut  dire  qu’à  coup  sûr 
elle  est  susceptible  d’amener  des  lésions  de  myélite  diffuse,  évo- 
luant d’une  façon  parfois  aiguë,  parfois  plus  lente,  avec  passage 
possible  à la  cbi'onicité  ; très  probablement  enfin,  cette  môme 
infection  siuiible  pouvoir  donner  heu  à de  la  poliomyélite  anté- 
rieure en  loyers,  c’est-à-dii-e,  en  somme,  aux  lésions  classiques  de 
la  paralysie  iidantile,  et  de  son  homologue  chez  l’homme  fait,  la 
paralysie  spinale  aiguë  de  l’adulte. 

Le  diagnostic,  sc  posera  avec  les  éléments  étiologiiiues  et  cli- 
niques (|ue  nous  avons  passés  en  revue. 

Ija  symptomatologie  fera  rapporter  à une  lésion  médullaire  les 
signes  observés.  L’absence  des  stigmates  fera  éviter  l’hystérie, 
comme  1 absence  de  signes  d’altération  cérébrale  exclura  les 
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lésions  encéphaliques,  comme  l’absence  de  signes  exclusivement 
périphériques  fera  négliger  l’idée  de  névrite. 

Tout  cela  nous  conduisant  à la  conviction  qu’il  y a bien  myélite, 
on  diagnostiquera  le  siège  de  cette  dernière  et  l’on  fera  la  part 
des  altérations  poliomyéliques  et  leucomyéliques,  on  reconnaîtra, 
par  des  régions  atteintes,  les  lésions  respectives  des  renflements 
cervicaux  et  lombaires. 

La  myélite  reconnue,  son  siège  étant  précisé,  on  se  demandera 
si  elle  mérite  l’épithète  d’infectieuse.  Pour  cela  on  recherchera 
les  maladies  microbiennes  dans  les  antécédents  du  malade,  on 
notera  d(;s  jihénomènes  générau.x  (jui  pourront  permettre  de  soup- 
çonner une  infeclion. 

Peut-élre.  ce  ])oint  sj)écial  de  diagnostic  étiologique  pourrait-il 
s’aidiîr,  du  vivant  du  malade,  de  l’examen  bactériologique  du 
li(|uide  céphalü-rachidicMi,  obtenu  par  la  ponction  lombaire. 


Le  Pronostic  n’est  pas  toujours  désespéré.  Nous  avons  déjà  dit 
combien  il  était  fré([uent  do  voir  certaines  myélites  aiguës  ou 
subaiguës,  livs  vraisemblablement  infectieuses,  guérir  à peu  près 
complèterneut. 


Le  Traitement  consistera  (sn  révulsions  le  long  do  la  colonne 
raebidienne,  électricité  et  massagas. 

Une  hygiène  trî's  sévîna',  le  lavage  du  sang  par  le  régime  lacté 
l’administi’ation  de  toni(jues  bds  (jue  les  glycéro-pbospbates  et 
l’arsenic,  tendront  à donner  une  poussée  stimulante  à l’organisme. 

Il  va  de  soi  qu’en  (^as  de  myélite  apparue  au  cours  d’une 
maladie  infectieuse,  c(dle-ci  doit  être  soigneusement  traitée.  Dans 
les  formes  envahissantes.  Grasset  conseille  vivement,  l’emploi  du 
traitement  antisypbiliti([uo  mixte  iodure  et  sels  de  mercure.. 


PARALYSIE  ASCENDANTE  AIGUE  (IVIALADIE  DE  LANDRY) 


Il  existe  toute  une  classe  de  myélites  aiguës,  spécialement  carac- 
térisées par  leur  allure  envahissante.  Le  type  de  cette  classe  de 
myélites,  est  fourni  par  la  maladie  de  Landry,  affection  caracté- 
risée cliniquement  par  une  paralysie  débutant  aux  membres  infé- 
rieurs, puis  envahissant  le  tronc  et  les  membres  supérieurs,  pour 
atteindre,  en  définitive,  et  apiès  une  très  rapide  évolution,  les 
muscles  sous  la  dépendance  du  bulbe. 

Landry  décrivit  pour  la  première  fois  ce  type  clinique  en 
l8o9.  Leudet,  Liedart,  AVestpbal,  Kussmaul,  Vulpian,  Ballet  et 
Dutil,  Pitres  et  Vaillard,  Marinesco,  Klebs,  etc.,  publièrent  diffé- 
rentes observations  dans  la  suite.  Parmi  les  travaux  d’ensemble 
nous  citerons  la  revue  de  Petit,  le  mémoire  de  Pellegrino-Levi  et 
la  thèse,  de  Martinet,  etc. 


Étiologie.  — La  maladie  frappe  de  préférence  les  hommes,  et 
les  atteint  au.x  approches  de  l’âge  mûr,  avant  4.5  ans. 

Les  conditions  habituelles  de  prédisposition  nerveuse  héréditaire 
ou  acciuise  paraissent  ici  négligeables. 

Ce  qu’il  laut  retenir,  c’est  que  la  maladie  de  Landry  apparaît, 
très  souvent,  au  cours  ou  au  déclin  d’une  maladie  infectieuse. 


Dans  cet  ordre  de  causes  il  nous  faut  signaler  surtout  la  variole, 
la  fièvre  typhoïde,  la  diphtérie  et  les  maladies  éruptives,  la  gi'ippe, 
la  pneumonie  (Landry),  les  infections  septicémi(|ues,  la  rage 
(Uendu),  enfin  la  syphilis.  Cependant  dans  un  cas  qu’il  nous  a été 
donné  d observer,  il  a été  impossible  de  l'elever  le  nmindre  anté- 
cédent [)atbologi(|ue. 

Mais  ce  n est  pas  seulement  étiologiiiuement  que  le  caractère, 
infectieux,  cju  il  s agisse  d’hétéro-  ou  d’auto-infection,  a été  établi 
pour  le  plus  gi-and  nombre  des  cas  de  maladie  de  Landry.  La  clinique 
a reçu  dans  ces  dernières  années  l’appoint  des  pi’euves  bactériolo- 
giques et  experimontules,  et  les  observations  sont  nondjreuses  où, 
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à côté,  de  la  lésion,  on  a pu  déceler  le  microbe  qui  en  a été  l’agent 
causal.  C’est  ainsi  que  des  staphylocoques  ont  été  trouvés  dans  le 
système  nerveux  central  (Eisenlolir)  ; on  y a découvert  aussi  une 
bactérie  analogue  à celle  du  charbon  (Marie  et  Marinesco),  des  strep- 
tocoques (d’OEttinger  et  Marinesco,  Remlinger),  le  bacille  d'Eberth 
(Grasclimann)  ; puis  une  série  de  germes  moins  facilement  déter- 
minables (Gbantemesse  et  Ramond,  Baumgarten,  Roger  et 
Josiié,  etc/,  se  rapprochant  de  la  bactérie  charbonneuse,  du  pneu- 
mocoque ou  d’autres  germes. 

Expérimentalement,  les  injections  de  cultures  ou  do  toxines 
microbiennes  ont  pu  reproduire  d’une  façon  souvent  très  fidèle 
la  paralysie  ascendante  aiguë.  Citons,  k cet  égard,  les  expériences 
de  ’l'hoinot  et  Massidin  qui  injectèrent  des  cultures  viruleutos  de 
colibacille  et  de  stapliyloco(|ue  doré  dans  la  veine  de  l’oreille  du 
lapin,  celles  <h;  Vinc(mt  (bacille  d’Eberth),  celles  enfin  de  Chante- 
messe  et  Ramond,  de  Sabi-a/.ès  et  Mongour  (streptocoques),  de 
Ijcbon,  (le  Claude,  e,tc. 

Ces  faits  montrent  suffisamment  la  nature  infectieuse  do  la  mala- 
die de  Eandi’y  ; ils  montrent  aussi  (jue  cette  affection  no  saurait  cons- 
tituer nu  type  nosoloyiquement  autonome,  mais  (ju’elle  est  l’abou- 
tissant jiossible  des  infections  les  |)lus  diverses.  Nous  verrons  plus 
loin  en  étudiant  l’anatomie  pathologique  do  la  paralysie  ascen- 
dante, que  ce  ne  sont  pas  les  arguments  histologi(jues  (jui  plaide- 
ront contre  c.ette  manière  do  voir. 

Symptomatologie.  — La  maladie  do  Landry  ou  du  moins  les 
cas  clinifiues  rangés  sous  cette  dénomination,  n’évolue  pas  tou- 
jours suivant  le  môme  tableau.  On  peut  décrire  en  effet  trois  types 
plus  ou  moins  distincts  cliniquement,  et,  comme  nous  le  verrons, 
susceptibles  d’une  interprétation  spéciale  à chacun  d’eux. 

Le  premier  type,  celui  qu’il  est  essentiel  de  retenir,  est  le  type 
[)ur  de  la  maladie  de  Landry.  En  voici  les  principaux  traits. 

Un  sujet,  au  cours  ou  au  déclin  d’une  maladie  infectieuse  fébrile, 
ayant  évoluée  do  façon  plus  ou  moins  grave,  ou  sans  aucun  antécé- 
dent, est  pris  brusquement  de  faiblesse  des  membres  inférieurs. 
Ses  jambes  fléchissent  sous  lui  : il  tombe  bientôt  sur  les  genoux. 
11  s’alite  et  l’on  constate  qu’il  est  complèlemont  paraplégi(iue.  Les 
muscles  se  sont  pris  (d’après  Landry)  dans  l’ordre  suivant  : la 
jiaralysie  les  a gagnés,  pou  à pou  mais  rapidement,  on  commençant 
j)ar  les  plus  bas  situés  (muscles  des  orteils  et  des  pieds)  pour 
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finir  par  les  muscles  postéro-intcrnes  de  la  cuisse,  les  muscles  an- 
térieurs et  internes  demeurant  les  derniers  valides. 

Avec  une  rapidité  remarquable,  c’est-à-dire  en  3 ou  4 jours,  les 
membres  supérieurs  et  le  tronc  se  prennent  a leur  tour.  Les  mus- 
cles des  doigts,  des  mains,  du  bras,  se  paralysent,  puis  les  mus- 
cles de  l’avant-bras.  Ceux  du  tronc  perdent  ensuite  rapidement 
toute  énergie. 

Le  makule  essaie  en  vain  de  se  servir  de  ses  mains  : à la  mala- 
dresse du  début,  succède  bientôt  une  impotence  fonctionnelle 
absolue  : les  bras  tombent  inertes.  A ce  moment,  si  l’on  examine 
le  malade,  on  se  rend  compte  que  les  réflexes  tendineux  sont 
abolis. 

A leur  tour  les  muscles  de  la  langue  et  du  pharynx  se  prennent. 
La  parole  devient  pâteuse,  la  déglutition  de  plus  en  plus  difficile. 
Les  troubles  respiratoires  apparaissent,  avec  ou  sans  respiration 
de  Cbeyne-Stokes  ; le  pouls  se  ralentit,  ou  plus  souvent  s’accélère  ; 
le  visage  se  cyanose,  le  diaphragme  espace  de  plus  en  plus  ses 
contractions,  et  la  mort  survient  par  asphyxie,  ou  bien  au  milieu 
d’accidents  septicémiques,  plus  rarement  à la  suite  de  syncope  ou 
de  complication  pulmonaire . 

Quelquefois  on  observe  des  troubles  oculaires  : paralysies  des 
muscles  de  l’œil,  inégalité  pupillaire,  amblyopie  ; ou  bien  encore 
de  la  paralysie  faciale;  des  élévations  de  température  très  mar- 
quées, et  surtout  les  troubles  de  l’intelligence,  sont  des  phéno- 
mènes plus  exceptionnels. 

Le  tout  évolue  avec  une  grande  rapidité,  en  7 ou  8 jours,  le  plus 
souvent.  Pendant  touh;  la  durée  de  la  maladie,  on  n’a  observé  que 
peu  de  troubles  sensitifs,  pas  de  troubles  sphinctériens  ni  d’altéra- 
tions tro[)hiques  ou  de  réaction  de  dégénérescence.  La  paralysie 
a été  essentiellement  massive,  prenant  d’un  seul  coup  toute  une 
région  musculaire,  elle  a aussi,  été  absolument  flasque  et  s’est 
accompagnée  d’ahoUtlon  des  réflexes. 

A côté  de  cette  forme  si  grave,  il  faut  admettre  des  cas  bien 
établis  de  guérison,  la  paralysie  s’étant  arrêtée  dans  sa  marche 
progressive;  enfin  il  y a des  cas  anormaux,  à d'd)ut  hulhaire,  à 
marche  descendante,  dont  le  pronostic  est  des  [ilus  sombres. 

Dans  le  second  lyqie,  l’évolution  est  plus  atténuée. 

Il  existe,  tout  d ebord,  (|U(‘b|ues  prodroimîs,  ttds  ([ue  fatigue 
musculaire,  rachialgie,  céphalalgie.  Le  malade  a plusie.ui’s  gi'ands 
frissons.  Il  éprouvé  parfois  quelques  douleurs.  Pi'ogressivement 


324 


MALADIES  DE  LA  MOELLE  ÉPINIÈRE 


les  membres  inférieurs  et  les  sphinclers  vésicaux  et  rectaux,  puis 
le  tronc,  les  membres  supérieurs  se  prennent  et  sont  frappés 
d’impotence  fonctionnelle. 

Le  bulbe  se  prend  à son  tour,  il  survient  des  escharres  et  le 
malade  peut  succomber  en  peu  de  temps.  Mais  la  guérison  sur- 
vient aussi,  ou,  plus  exactement,  le  passage  à l’élat  chronique. 

Gomme  on  le  voit,  dans  ce  second  type  clinique,  la  maladie  de 
Landry  a évolué,  comme  l’accident  initial  d’une  poliomyélite 
antérieure  vulgaire. 

Dans  un  troisième  ordre  de  faits,  la  paralysie  motrice  suit  la 
môme  évolution  mais  elle  est  plus  ditl'usc,  frappe  des  muscles 
isolés,  au  lieu  d’en  affecter  un  giand  nombre  d’un  seul  coup.  De 
plus  il  existe  ici  des  douleurs  trî's  vives  dans  les  membres  ma- 
lades : l’examen  de  la  sensibilité  montre  des  tioubles  étendus, 
des  anesthésies  très  marquées;  de  la  réaction  de  dégénérescence 
est  notée.  C’est  ici  sous  l’aspect  général  d’une  polynévrite  que  la 
maladie  de  Landry  a évolué. 

Anatomie  pathologique.  — L’anatomie  pathologique  va  nous 
donner  les  éléments  d’une  explication  de  ces  variations  sympto- 
matiques : elle  nous  autorisera  à une  interprétation  de  la  nature 
môme  de  ces  diverses  formes. 

Les  diverses  autopsies  pi-atiquées  ontfourni  des  résultats  variables 
et  qui  peuvent  se  ranger  tous  sous  un  des  trois  cliels  suivants: 

i°  Aucune  lésion  pei’ceptible; 

2“  Lésion  de  myélite  parenchymateuse;  poliomyélite  antérieure; 

3°  Lésions  pures  et  simples  de  névrite  péripbéri(jue. 

Comment  interpréter  ces  dill'érents  résultats?  Faut-il  ranger  les 
cas  où  aucune  lésion  perceptible  ne  fut  rencontrée  sous  la  rubrique 
de  « paralysies  essentielles  »? 

Faut-il  affirmer,  que  suivant.la  lésion  médullaire  ou  névritique, 
on  a eu  simplement  affaire  à une  poliomyélite  ou  à une  polyné- 
vrite vulgaire? 

On  peut,  avec  Raymond,  envisager  ainsi  ces  cas  en  apparence 
contradictoires. 

L’infection  médullaire,  cause  halntuelle  sinon  constante  de  la 
maladie  do  Landry,  se  manifeste  parfois  avec  une  intensité  spé- 
ciale. File  agit,  sur  les  centres  nerveux  avec  une  grande  puissance, 
et  s’étend  avec  une  Udlc  rapidité  de  la  moelle  au  bulbe  (|ue  la 
lésion,  toute  en  étendue,  est  suffisamment  légère  pour  échapper, 
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en  un  point  donné,  à nos  moyens  actuels  d’investigation.  Le  ma- 
lade est  mort  en  peu  de  temps  de  cette  lésion  imperceptible,  mais 
particulièrement  grave  par  son  rapide  envahissement  médullo- 
bulbaire.  Ce  serait  là  le  type  pur  de  la  maladie  de  Landry. 

Dans  d’autres  cas  la  lésion  infectieuse,  moins  rapidement 
étendue,  a le  temps,  pour  ainsi  dire,  de  faire  des  lésions  percep- 
tibles : elle  détruit  les  cornes  antérieures  ou  altère  le  système 
vasculaire  spinal,  les  nerfs  périphériques  ou  les  trois  à la  fois,  sui- 
vant qu’elle  alfecte  telle  ou  telle  localisation  ; la  vie  du  malade 
peut  rester  sauve.  Le  tableau  morbide  a été  celui  de  la  poliomyé- 
lite antérieure  ou  de  la  polynévrite,  et  le  syndrome  de  Landry  s’est 
manifesté  en  quelque  sorte  à titre  de  forme  clinique  spéciale  de 
ces  affections  connues. 

Diagnostic.  — Les  données  cliniques  que  nous  venons  de  four- 
nir suffisent,  dans  la  plupart  des  cas,  à faire  le  diagnostic.  L’allure 
envahissante,  rapidement  mortelle  ou  au  moins  très  grave,  des 
accidents  médullo-bulbaires,  fait  tout  de  suite  penser  à la  maladie 
de  Landry. 

Rappelons  brièvement  les  éléments  de  différenciation  avec  la 
poliomyélite  aiguë  de  l’enfant  ou  de  l’adulte.  Dans  ces  affections 
i le  début,  après  une  maladie  infectieuse,  l’absence  de  troubles  sen- 
sitifs et  sphinctériens  pourraient  en  imposer.  Mais  l’évolution  est 
moins  rapide,  moins  dramatique.  Les  muscles  des  membres  sont 
pris  en  masse,  d’un  seul  coup,  pour  un  temps  seulement,  la 
rétrocession  des  phénomènes  paralytiques  ne  tarde  pas  à se  faire 
sentir.  De  plus,  le  bulbe  reste  le  plus  souvent  sain,  ce  qui  constitue 
une  di.stinction  importante  des  paralysies  intermittentes  des  palu- 
di(|ues,  compliquées  de  troubles  sensitifs  et  sphinctériens  qui  ne 
durent  que  quel([ues  heures,  se  teianinent  par  une  crise  sudorale, 
enfin  sont  améliorées  par  la  (|uininc. 


Traitement.  — Aux  premiers  symptômes  de  l’alFcction,  il  sera 
bon  de  lutter  contre  l’envabissernent  infectieux  de  l’organisme,  en 
prescrivant  la  quinine  à doses  fractionnées,  les  diuréti  ques  et  sur- 
tout 1 ergotine,  en  assurant  l’antisepsie  intestinale. 

La  tberapeuti(|ue  reste  sans  armes  en  face  de  l’envalnsscment 
bulbaire.  Les  révulsifs  le  long  de  la  moelle  épinière  donnent  peu 
de  résultats. 

Si  1 affection  passe  à l’état  chronique,  en  s’accompagnant  d’afro- 
pbies,  on  prescrira^la  stryclmine  et  on  pratiquera  l’électrisation. 


SCLÉROSE  EN  PLAQUES 


Définition  et  Étiologie.  — La  sclérose  en  placjucs,  nous  le  ver- 
rons en  éludianl,  ranatomie  palliologi(iue  de  celle  maladie,  lire  son 
nom  de  la  lésion  analomicjue  1res  parliculièro  (jui  la  conslilue.  Il 
s’agil,  (Ml  edél,  de  foyers  scléreux  donl  la  disséminalion  sur  toul 
le  syslème  iKM'veux  ceniral  cl  nnîine  sur  cerlaines  paires  nerveuses 
crâniennes,  esl  frappanle  : on  les  trouve  sur  le  cerveau,  le  cervclel, 
le  mésocépliale  aussi  bien  (juc  sur  l’axe  médullaire.  C’csl  donc, 
analomi(|U(MU(ml  paidanl,  une  maladie  (luo  l’on  a forl  bien  dénom- 
mée, la  ((  sclérose  multiple  ».  Clini(iuemenl,  à celle  rnulliplicilé,  à 
celte  disséminalion  des  lésions  correspond  un  ensemble  sympto- 
mali(|ue  lrî;s  varié,  donl  les  élémenls  sonl  cmprunlés  à la  séméio- 
logie nerveuse  dans  sa  totalité,  .\ussi  esl-cc  d’une  manière  tout  à 
fait  arbitraire  el  seulemeul  pour  nous  confoiancr  à Tusage,  (juc 
nous  rangerons  celte  maladie  parmi  les  myélopalbies. 


La  sclérose  en  pbi(|ues  ap|)araîl  le  plus  souvent  entre  vingt-cinq 
et  lrcn'l(i-cin(|  ans;  mais  nous  possédons  un  assez  grand  nombre 
de  cas  à début  plus  tardif,  entre  trente-cinq  el  quarante-cinq  ans, 
ou  bien  encore  à début  très  précoce.  Ces  derniers  doivent  être  admis 
avec  quelque  réserve*. 

Une  donnée  étiologique,  bien  mise  en  lumière  pai‘ Pierre  Marie 
en  1884,  c’est  l’inllucnce  certaine  des  nialadies  infectieuses.  La 
variole,  la  scarlatine,  la  rougeole,  le  typhus,  la  grippe,  peut-ctre 
la  syphilis  héréditaire  ou  acquise,  la  coqueluche,  l’érysipèle  ligu- 

1.  Beaucoup  d’auteurs,  en  effet,  abandonnant  le  lorrain  solide  do  laclini([ue  el  sur 
la  foi  d’observations  anatornbiues,  parfois  un  pou  sommaires,  ont  qualifié  du  nom  do 
scléi’ose  en  plaques  chez  le  jeune  homme  ou  l’enfant,  des  processus  scléreux  qui 
paraissent  plutôt  dépendre  tantôt  de  la  méningo-cncéplialito  diffuse,  tantôt  des  sclé- 
roses cérébrales  proprement  dites  (Bourneville,  llcubner).  Nous  en  dirons  aulanlde 
l’observation  partout  citée  d’Eichhorst,  concernant  un  cas  de  sclérose  en  plaques  chez 
un  enfant  de  huit  mois  donl  la  mère  souffrait  depuis  (|uclquc  tem])s  do  la  môme 
affection.  Gel  auteur  estime  qu'il  s’agissait  vraiment  là  do  sclérose  en  plaques. 
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rent  dans  nombre  d’observalions.  Oppenlieim  a insisté  sur  le  rôbî 
des  intoxications.  Bien  que  rinlluence  des  deux  facteurs,  infeclion 
et  intoxication,  soit  admise  par  la  plupart  des  neurologistes, 
Strümpell,  s’autorisant  de  cas  personnels,  s’élève  contre  cette 
manière  de  voir,  et  leur  dénie  toute  importance.  Pour  lui,  la  mala- 
die se  ramènerait  toujours  à un  processus  congénital,  elle  serait 
une  anomalie  de  développement,  absolument  indépendante  des 
accidents  pathologiques  qui  peuvent  survenir  dans  la  vie  du 
malade. 


Anatomie  pathologique.  — A l’ouverture  du  canal  vertébral  et 
de  la  boîte  crânienne  on  trouve  le  plus  souvent  les  méninges 
saines.  Plus  rarement  il  y a de  légers  épaississements  ménin- 
gés. Mais  sans  aller  plus  loin  on  peut  constater,  dans  le  plus  grand 
nombre  des  cas,  visibles  à travers  la  pie-mère,  des  taches  circons- 
crites, bleuâtres  ou  rosées,  disséminées  sur  toute  la  hauteur  de 
l’axe  cérébro-spinal  et  quelquefois  sur  les  paires  nerveuses  crâ- 
niennes (optique,  olfactif,  trijumeau,  enfin  sur  les  racines  spi- 
nales antérieures  et  postérieures.  Ce  sont  là  les  forj ers  scléreux,  les 
plaques.  Pour  les  bien  étudier,  pratiquons  à leur  niveau  des 
coupes  transversales  intéressant  le  segment  nerveux  auquel  elles 
appartiennent.  On  constate  alors  ([ue  ces  foyers,  que  ces  plaques 
scléreuses  ont  des  dimensions  extrêmement  variables  ; tantôt 
semblables  à une  tète  d’épingle,  tantôt  aussi  grandes  qu’un 
noyau  de  cerise  dans  la  moelle  épinière,  elles  peuvent  offrir  des 
diamètres  plus  considérables  encore  dans  la  protubérance,  le 
bulbe,  le  pédoncule  cérébral.  Leur  forme  est  ronde  ou  angulaire 
ou  fort  irrégulièrement  dessinée.  Elles  ont  des  bords  parfaitement 
nets  et  se  distinguent  des  tissus  sains  qui  les  entourent  — substance 
blanche  ou  grise  — par  leur  couleur  saumonée  et  leur  consis- 
tance plus  ferme. 


Au  point  de  vue  topographique,  on  peut  dire  qu’elles  occupent 
n importe  quelle  région  des  centres  nerveux,  sans  prédilection 
pour  aucun  des  systèmes  de  neurones,  empiétant  dans  certains 
cas  sur  la  substance  grise.  Leur  caractéristi(jue  est  d’être  mul- 
tiples et  disséminées.  L’étude  des  meilleures  observations  a per- 
mis de  dégager  un  certain  nombre  d’endroits  de  prédilection  [)lus 
ou  moins  constants  pour  cba(|ue  segment  de  l’axe  cérébro-spinal, 
où  se  localisent  les  foyers.  C’estainsi  que,  pàr  exemple,  le  cerveau, 
le  cervelet  sont  surtout  atteints  dans  leur  substance  blanche,  la 
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protubérance  dans  son  étage  antérieur,  le  bulbe  dans  ses  pyra- 
mides et  ses  olives  (Déjerine  et  Thomas). 

L’examen  histologique  des  fo}^ers  montre  que  les  cylindraxes, 
situés  dans  Taire  de  ces  foyers  ne  sont  pas  détruits,  coninie  cela 
aurait  lieu  par  exemple  dans  un  cordon  médullaire  atteint  de  dégé- 
nération secondaire;  ils  sont,  au  contraire,  rcmarquableimint  con- 
servés ; le  fait,  très  caractéidstique,  a une  importance  extrême.  Nous 
savons  en  eiïct  que  dans  toute  lésion  d’un  système  de  neurones, 
toute  la  partie  des  neurones  située  au  delà  de  la  lésion,  c’est- 
à-dire  séjiarée  par  cette  lésion  de  son  centre  troj)biquo,  à savoir  les 
cellules  de  la  substance  grise  spinale  ou  cérébrale,  dégénère. 
C’est  ce  ([lie  nous  aui’ons  occasion  d’étudier,  dans  dilférents  clia- 
[)itres  sous  le  nom  de  dégénérescence  secondaire  (voy.  maladie  de 
Little  et  bémorragiiî  cérébrale).  Or  dans  le  cas  qui  nous  occupe, 
dans  la  séléi’ose  eu  pbujues,  il  n’y  a Jamais  ou  presque  ja?na.is  de 
dêqiniWalion  secondaire.  Ce  fait  l’emarquabb'.  ne  peut  s’expli([uer 
pi’écisément  (jue  j)ar  la  consc'rvation  de  ces  cylindraxes,  'par  la 
non-inl<'i’ruption  de  la  conductibilité  et  de  la  tro{)bicité  nerveuses 
dans  tüut(!  l’étendue  du  neiii'omî.  C’est  d’ailleurs,  comme  Ta 
montré  Thomas,  iiiuî  conservalion  relative.  .\u  niveau  des  plaques 
scléreuses,  en  ell'et,  les  cylindraxes  présentent  souvent  des  ren- 
flements fusiformes  ou  s[)béri(iu(îs  ; de  plus  on  y constate,  au 
niveau  de  ce.s  r(mll(;ments  fusiformi's,  un  aspect  jihrillaire  (Tho- 
mas) très  remar(|uable,  « une  tendance  à se  désagrég(U‘,  .à  se  disso- 
cier en  (ibrilbis  (|ui  dis[)araissent  partiellement  w.  Si  b;  cylindraxe 
est  conservé,  en  reAuincbe  la  myédine  est  tri-s  atteinte  et,  dans  les 
cas  un  [)eu  anciens,  elle  a complètement  disparu.  A coté  de  ces 
deux  caract(îr(is  si  importants,  conservation  du  cylindi-axe  et 
disparition  (b-,  la  myéline,  il  faut  on  noter  un  autre  : c’est  la  proli- 
fération des  tissus  de  soutien,  de  la  névroglie  (jui  prend  un  aspect 
fibrillaire  toulfu.  Les  cellules  névrogliques  sont  eu  uornbrt-  variable. 
Les  lésions  vasculaires,  auxquelles  plusieurs  auteurs  ont  voulu 
attacher  une  importance  primordiale,  paraissent  être  le  plus  sou- 
vent assez  peu  marijuées  ; elles  fout  qucb|uefois  défaut,  en  sorte 
(jue  le  rôle  d’agent  causal  ne  peut  leur  être  attribué. 

En  somme,  on  voit  (jue  dans  la  plaque  scléreuse'-  ello-môme, 
tous  les  éléments  des  tissus  nerveux  (libres,  cellules,  tissus  de  sou- 
tènement) participent  au  processus.  On  voit  aussi,  ({u’en  di-çà  et 
au  delà  de  cette  plaque,  il  n’y  a pas  de  lésions  appréciables,  (ju’il  n’y 
a pas  de  dégéuération  secondaire,  qu’en  un  mot,  le  tissu  nerveux 
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n’est  atteint,  et  d’une  façon  non  destructive,  qu’au  niveau  môme 
de  la  plaque.  En  considérant  donc  un  neurone  dans  sa  totalité,  on 
voit  (|u’il  présente  uniquement  des  lésions  circonscrites,  et  que 
c’est  à bon  droit  qu’on  a comparé  la  sclérose  de  la  sclérose  en 
plaque  à la  névrite  segmentaire  péri-axile  de  Gombault.  Une  der- 
nière question  reste  à poser,  c’est  celle  de  l’origine  du  processus. 
Nait-ildans  le  parenchyme,  ou,  au  contraire,  naît-il  dans  la  névro- 
glie  •?  Actuellement,  quelques  auteurs  attribuent  le  rôle  initial, 
capital,  à la  névroglie  et  font  de  sa  prolifération  primitive  la  signa- 
turede  la  maladie  qui  serait  proprement  une  sclérogliose.  D’autres 
en  font  une  lésion  à point  de  départ  dans  les  fibres  nerveuses 
avec  réaction  secondaire  de  la  névroglie  ; ce  serait  une  myé- 
lite. 

Symptômes.  — Comme  le  faisaient  prévoir  la  multiplicité  et  la 
dissémination  des  lésions,  la  sclérose  en  plaques  ne  présente  pas 
un  tableau  clinique  uniforme.  Même  il  est  peu  d’alFections,  en 
neuropalbologie,  dont  la  symptomatologie  soit  aussi  polymorphe 
et  dont  l’exposé  didactique  exige  une  classification  aussi  conven- 
tionnelle. Nous  décrirons  donc  une  forme  commune,  à demi-sché- 
matique, où  se  trouvent  groupés  le  plus  grand  nombre  des  sym- 
ptômes caractéristiques.  C’est  celle  qui  servit  jadis  à Vulpian  et  à 
Charcot  pour  tracer  leur  célèbre  description  clinique.  Nous  nous 
réservons  d’étudier  ensuite  les  principales  formes  cliniques  subor- 
données à la  répartition  topographique  des  lésions  et  aux  ano- 
malies de  l’évolution. 

Forme  commu.ne.  — Le  début  peut  se  faire  par  quelques 
manifestations  sans  caractère,  telles  que  faiblesse  durable  ou 
passagère  dans  les  jambes,  avec  ou  sans  état  spasmodiciue,  puis 
s établissent  successivement  les  signes  cardinaux  de  la  maladie^ 
typi(|ue. 

'Ireniblement.  — La  sclérose  en  plaque  nous  offre  le  type  du 
tremblement  dit  intentionnel,  c’est-à-dire  ([u’il  s’agit  ici  d’un 
tremblement  (|ui  — caractère  absolument  capital  — n’apparaît 
qu  à 1 occasion  de  mouvements  actifs.  Il  dilft'rc  donc  de  celui  du 
goitre  exophtalmique  ou  dt;  celui  de  la  maladie  de  Farkinson  où 
les  membres  et  le  tronc  du  malade  sont  agités  de  mouvements 
môme  au  repos.  Ici  rien  de  pai’eil  ; le  malade  immobile  ne  [)ré- 
sente  rien  d anormal.  Vient-il,  au  contraire,  à. faire  un  mouve- 


330 


MALADIES  DE  LA  MOELLE  ÉPINIÈRE 


ment,  à porter  par  exemple  un  verre  à sa  bouche,  immédiatement 
on  voit  des  oscillations  apparaître  dans  le  bras  qui  se  meut,  et 
augmenter  très  nettement  d’amplitude  à mesure  que  le  mouve- 
ment approche  de  son  but;  il  ne  fait  d’ailleurs  qu’en  approcher 
dans  les  cas  prononcés,  si  bien  que  le  contenu  du  verre  ne  peut  être 
bu.  Le  verre  se  heurte  contre  les  lèvres  ou  les  dents,  son  contenu 
est  projeté  à terre  ou  sur  les  vêtements  du  malade.  Ces  troubles  " 
sont  plus  manifestes,  si  le  malade  sent  qu’on  l’observe,  s’il  est  ému. 

Aux  membres  inférieurs  le  ti’emblement  s’observe  aussi,  mais  d’une 
manière  moins  prononcée.  La  tête  est  souvent  animée  de  trem-  ^ 

blements,  lorscjue  le  malade  vient  à s’asseoir  sur  son  lit,  et  que  les  f 

muscles  du  cou  (mtrent  en  activité  ; elle  est  secouée  alors  de  .* 

l)etits  mouvements  d’extension  et  de  llexion,  comme  pour  donner  ^ 
des  appi’obations  ((ui  n'im  (iniraient  pas.  Le  tremblement  intention-  A 
nel  (‘st  un  tremblement  lent  (5  à (i  oscillations  par  seconde).  Les  > 

secousses  en  sont  d’une  l’cmaiajuable  amplitude  et  on  le  voit  quel-  î 

(|U(d’ois  donner  des  oscillations  de  (juarante  à cinquante  ceiili-  J 
mètres  ; tdles  actionnent  surtout  les  muscles  de  la  racine  des  j 
membi’es.  On  voit,  j>ar  tous  ces  détails,  combien  ce  tremblement 
a peu  d’analogi(;  avec  celui  de  la  j)aralysie  générale  progressive  ; 
leciuel,  outre  (|u’il  existe  (luebjuefois  au  repos,  est  menu,  rapide,  < 
jirédomine  sur  la  langue  et  les  lèvres  et  gêne  surtout  les  mouve- 
ments lins  et  délicats,  l’oui’  ce  (lui  est  de  la  genèse  de  ce  symptôme, 
nous  l’ignoi'ons,  et  tout  ce  qu’on  a avancé  pour  l’expliquer  n’est 
(ju’bypoLlièses. 

Troubles  de  la  parole.  — Le  tremblement  de  la  langue,  des  lèvres 
de  la  tête  se  joignent  à un  certain  degi’é  de  spasmodicité  pour 
réaliser  la  dysartbrie  ti'ès  particuliîu'e  de  la  sclérose  en  plaques. 

Le  malade,  tout  d’abord,  parle  lentement,  en  scandant  chaque 
svllabe.  Plus  tard  les  troubles  s’accentuent  ; les  syllables  ne  sont 
plus  seulement  accentuées,  un  arrêt  instable  a lieu  entre  chacune 
d’elles;  elles  paraissent  nécessiter  un  elfort  d’émission  cousidé- 
rable;  la  fin  de  chaque  phrase  est  lancée  d’une  façon  brusque, 
haletante,  « explosive  ».  ^ 

Troubles  de  la  démarche.  — Ils  ont  été  magistralement  décrits 
et  analysés  par  Charcot.  Ce  ne  sont  d’abord  que  les  troubles  de 
la  démarche  spasmodique  banale  ; le  malade  se  dandine,  marclio 
sur  la  pointe  des  pieds.  A une  époque  plus  tardive,  le  tremble- 
ment, et  surtout  la  perle  de  l’équilibration  plus  ou  moins  considé- 
rable, viennent  rendre  le  trouble  beaucoup  plus  complexe,  et  nous 
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avons  alors  la  déinarclie  ccrébello-spasmodiquc  dans  laquelle  le 
malade,  les  jambes  toujours  raidies  par  la  contracture,  se  met  à 
festonner,  à décrire  des  zigzags  pour  élarg’ir  sa  base  de  sustenta- 
tion. On  décrit  aussi  une  démarche  cérébelleuse  pure  (voy.  les 
maladies  du  cervelet)  où  prédominent  les  troubles  de  l’équilibra- 
tion.  • 

Ni/s/agmus.  — Lors(|ue  après  avoir  prié  le  malade  de  fixer  un 
doigt,  on  fait  parcourir  aux  globes  oculaires  toute  leur  excursion, 
on  observe  dans  la  position  extrême  du  regard,  à droite  ou  à 
gauche,  en  haut  ou  en  bas,  un  tremblement  associé  des  muscles 
des  yeux  qui  communique  aux  globes  oculaires  des  oscillations 
horizontales,  quelquefois  verticales,  selon  la  position  des  yeux. 
Quand  la  maladie  progresse,  il  n’est  plus  besoin  de  donner  aux 
globes  oculaires  des  mouvements  d’extrême  déviation,  le  phé- 
nomène s’observe  alors  rien  qu’en  fixant  le  regard  du  malade. 
Rarement,  il  y a du  nystagmus  rotatoire. 

Pour  peu  qu’il  soit  marqué,  le  nystagmus  a une  grande  valeur 
diagnostique.  Cependant  il  s’observe  aussi  dans  la  maladie  de 
Friedreich  et  dans  certaines  lésions  oculaires.  Il  s’accompagne 
assez  fréquemment  de  paralysies  des  muscles  de  l’œil,  ayant  sou- 
vent le  caractère  de  paralysies  associées  (Parinaud). 

Iroubles  visuels.  — C’est  une  atrophie  le  plus  souvent  partielle 
du  nerf  optique;  à rophtalmoscope  la  papille  est  hlanche  et  déco- 
quelquelois  elle  a le  même  aspect  que  dans  la  névrite 
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optique  (Parinaud)  ; c’est  une  lésion  à prédominance  unilatérale. 
Ces  altérations  expliquent  suffisamment  l’amblyopie,  le  rétrécisse- 
ment concentrique  du  champ  visuel,  le  scotome  central  pour  le 
hlanc  et  les  couleurs.  Heureusement,  ce  sont  là  des  troubles  sus- 
ceptibles de  régresser;  ils  ne  déterminent  (jue  rarement  l’amau- 
rose complète. 

Héjlexes  tendineux  et  cutanés.  — Les  rélle.xes  tendineux  (rotu- 
lien,  lellexe  du  tendon  d’Achille,  de  l’olécrâne,  etc.,)  sont  exa- 
gérés (lans  la  très  grande  majorité  des  cas.  Il  en  serait  de  môme 
des  léllexes  cutanés  (réllexe  abdomidal  de  RahinsUi)  pour  nombre 
d auteurs,  Ryron-Rrœrnwell,  Govvei's  les  trouvent  au  contraire 
le  plus  souvent  abolis  (voy.  pour  l’intei’prétation  du  rédexe  de 
Rabinski  les  articles  hémiplégie  etbémorragie  cérébrale).  Le  pbé- 
nornime  de  la  trépidation  spinale  s’observe  aussi,  évoluant 
presrjue  toujours  de  pair  avec  l’exagération  des  réllexes  tendineu.x. 
— Iroubles  de  la  sensibilité.  — On  en  parlait  toujours,  dans  les 
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traités  classiques,  pour  insister  sur  leur  absence  dans  la  sclérose 
en  plaques.  Bien  que  les  plus  récents  travaux  aient  attiré  l’atten- 
tion sur  l’existence  de  troubles  mbjectifs,  tels  que  crampes,  four- 
millements, douleurs  fulgurantes  ou  névralgiformes,  et  objectifs 
tels  que  liypoestbésies  et  liyperestliésies  passagères,  les  manifesta- 
tions sensitives  au  cours  de  la  sclérose  en  plaques  n’en  sont  pas 
moins  au  second  plan,  et  les  cas  comme  celui  d’Oppenlieim  où 
une  plaque  de  sclérose  à l’émergence  de  la  cinquième  paire  occa- 
sionna de  violentes  névi’algies  faciales,  demeurent  des  exceptions. 
Quelques-uns  des  troubles  scmsitifs  (|ue  l’on  peut  constater  sem- 
blent devoir  être  attribués  à de  l’bystérie  surajoutée. 

Ainsi  constituée,  la  maladie  dure  (uiviron  de  b à 20  ans.  En 
général,  la  inarcln;  (mi  (>.st  entrecou[)ée  de  rémissions  qui  peuvent 
fair<^  croire  à un  arrêt  délinilif  du  processus.  Malheureusement, 
il  n’iMi  est  rien,  (ù  à l’occasion  d’une  fatigue,  d’une  infection,  les 
symptônu's  disparus  reparaissent  et  le  malade  recommence  une 
nouvelle  [)ériode  di;  manilèstations  morbides.  La  mort  est  le 
terme  de  celle,  série,  d’osci  liai  ions;  (dbi  survient  par  troubles  bul- 
baire.s,  par  cacbexiiî,  (|uel(|uefois  j)ar  ictus  apoplectiforme.  Comme 
dans  la  plupartd(îs  rnyélopatbies  chroniques,  uuealfection  intercur- 
re.nte,  broncbo-pneumonie,  pneumonie,  tuberculose,  peut  préci- 
pitei’  le  dénouement.  Cliai’c.ot,  lierre  Marie,  ont  insisté  sur  la  pos- 
sibilité (1e  guérisons. 

'l’idlc  est  dans  son  ensend)le  la  symj)tomatologie  et  l’évolution 
clini(|ue  de  la  forme  classi(|U(î  de  la  sclérose  en  plaipies;  elle  ne 
répond  pas  malbeureusiunent  à la  majoi'ité  dos  faits  cliniques.  Les 
observations  sont  là  <>n  nombre  énorme,  jointes  aux  constatations 
clini(jues  de  tous  les  jours,  pour  mettre  on  relief  l’extrême  varia- 
bilité d’aspect  dt*.  cett<‘.  alfeclion.  Nous  allons  essayer  do  montrer 
comment  notre  type  moyen  de  sclérose  on  j)laques  peut  être  modilié 
dans  ses  élémenis  selon  la  localisation  anatomique  des  plaques  et 
les  anomalies  de  V évolution  clinique. 

Nous  décrirons  ; 


Des  formes  atypiques.  — 1“  Par  effacement,  formes  frustes  de 
Charcot. 

2°  Par  prédomitiance  d'un  symptôme  ou  d’un  groupe  de  symp- 
tômes insolites. 

3“  Par  anomalies  de  l'évolution  clinique. 

4“  Par  simulation  d'une  maladie  organique  du  système  nerveux. 
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U®  Par  line  com'plicalion  : hystérie  ou  tabes  associes. 

Les  formes  atypiques  par  efj acement,  ou  formes  frustes  de  Char- 
cot s’observent  fréquemment,  ici  plusieurs  des  symptômes  cardi- 
naux viennent  à manquer;  il  n’y  a,  par  exemple,  ni  nystagmus,  ni 
tremblement,  ni  altérations  de  la  parole  ou  ces  troubles  ne  sont 
que  peu  marqués,  la  maladie  est  réduite  à un  ou  deux  signes. 
Citons  à cet  égard  le  malade  d’Oppenheim,  qui  souffrit  pendant 
vingt  années  consécutives  de  troubles  visuels  à l’exclusion  de 
toute  autre  manifestation  de  sclérose  en  plaques.  En  général,  l’évo- 
lution du  mal  ne  tarde  pas  à enrichir  le  tableau  clinique,  et  les  autres 
symptômes  cardinaux  viennent  souvent  s’ajouter  à celui  ou  à ceux 
qui  existent  déjà.  L’embarras  du  clinicien  n’en  est  pas  moins 
grand  quelquefois  et  le  diagnostic  hésitant.  On  peut  s’en  faire 
quelque  idée  en  se  rappelant  que  le  nystagmus,  surtout  s’il  s’y 
joint  des  troubles  de  la  parole  et  un  peu  de  perte  du  sentiment 
d’équilibration,  doit  forcément  faire  penser  à la  maladie  de  Fried- 
reich.  Mais  dans  l’ataxie  héréditaire,  il  y a de  l’incoordination  des 
membres  à l’occasion  des  mouvements  volontaires,  il  y a de  la 
scoliose,  du  pied  bot;  dans  les  cas  vraiment  difficiles,  il  est  vrai, 
la  maladie  de  Friedreich  n’est  elle-même  pas  représentée  par  tous 
ses  signes;  il  faut  alors  faire  une  analyse  soigneuse  des  symptômes 
que  présente  le  malade  «et  se  guider  sur  des  nuances.  Les  secouses 
nystagmiformes  sont  moins  amples  dans  la  maladie  de  Friedreich, 
la  parole  moins  explosive,  il  n’y  a pas  de  tremblement  véritable. 
Dans  les  atrophies  cérébelleuses,  en  particulier  dans  l’ kérédo-ataxie 
cérébelleuse,  décrite  par  Pierre  Marie  en  1893,  on  note  un  certain 
nondu'c  de  symptômes  qui  peuvent  exister  à titre  isolé  dans  une 
sclérose  en  plaque  fruste,  parole  scandée  et  explosive,  exagéra- 
tion des  réflexes,  début  apri-s  2ü  ans.  Mais  ici  il  y a le  côté  familial 
de  la  maladie,  la  prédominance  des  symptômes  cérébelleux,  le  peu 
d’importance  du  tremblement  intentionnel. 

l ormes  atypiques  par  prédominmice  d’un  symptôme  insolite. 
Dans  ces  lormes,  il  y a lieu  de  distinguer  deux  ordres  de  faits. 
Dans  un  certain  nond)re  de  cas,  tous  les  signes  cardinaux  de  la 
rnaladi(!  ou  pres(jue  tous  se  trouvent  réunis  avec,  en  plus,  un 
symptôme  tout  à fait  exceptionnel.  C’est  ainsi  (|u’on  peut  rencon- 
trer des  scléioses  en  pla(|ues  avec  amyotrophie,  localisée  aux 
extrémités  avec  plus  ou  moins  de  l’éaction  de  dégénérescence  ou 
bien  encore  il  y a des  troubles  sphinctériens  (incontinence,  réten- 
tion d urine)  transitoires  ou  des  troubles  trophiques  (chute  des 
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cheveux,  fragilité  des  ongles,  éruptions  bulbeuses,  etc).  La  présence 
de  ces  manifestations  insolites  peut  faire  (juelquefois  hésiter;  mais 
à cause  de  la  coexistence  de  symptômes  tels  que  : tremblement, 
nystagrnus,  parole  scandée,  lésions  du  fond  de  l’œil,  cette  hésita- 
tion ne  sera  en  généi’al  que  de  courte  durée.  Dans  une  autre  série 
de  faits  il  n’en  est  malheureusement  plus  ainsi,  et  le  diagnostic  est 
des  plus  épineux.  Nous  voulons  parler  de  ces  cas  où  le  stjmptôme 
imolile  est  le  seul  comlalé ; il  n’y  a pas  les  signes  cardinaux  do  la 
maladie  ou  il  n’y  en  a qu'un.  On  est  alors  on  présence  de  ces 
formes  où  on  voit  un  malade  souffrir  longtemps  d'accès  de  vertiges 
pendant  lesijuels  il  a l’impri'ssion  que  tous  les  objets  qui  l'envi- 
ronnent  tournent  avec  une  très  giauide  rapidité  et  que  lui-môme  il 
participe  à ce  mouvement  de  giration.  Aussi  essaye-t-il  do  se 
retenir  et  se  cramponne  t-il  oii  il  peut,  aux  mui's,  aux  bois  de 
lit,  etc.,  il  peut  y avoir  aussi  des  sensations  subjectives,  lumi- 
neuses ou  obscures  (Déjerine),  de  la  céphalée.  Ces  symptômes 
s’amemb'nt  le  plus  souvent  (juand  surviennent  les  grands  symp- 
tômes d(î  la  sclérose  en  pbi(|ue.  On  conçoit  combien  il  estdil’licilc, 
en  l’absence  d(*s  symptômes  caractéristiques  par  leur  gi'oupemont 
(tremblement,  nystagmus,  parole  scandée,  papille  décolorée, 
ti’oubles  (b;  la  démarche),  de  rappoi'ter  la  manifestation  insolite  à 
la  cause,  véritable.  Bicni  plus,  des  associations,  d’ailleurs  rares,  de 
symptômes  insolites,  tels(|ue  le  veidige,  la  céphalée,  et  surtout  les 
attafiues  épileptifoianes  avec  élévation  de  température,  imposent 
l’idée  d’un  foyer  d’encéjibalite  et  surtout  d’un  début  de  tumeur 
cérébrale.  Fj’absence  d’œdÎMue  de  la  papille,  bilatéral  et  porsistatit, 
de  vomissements,  d’obnubilation  intellectuelle,  etc.,  permettront 
d’éliminer  cette  dernii're  hypothèse. 

Formes  alginques,  par  simulation  d'une  maladie  organique  du 
sgslème  nerveux.  — A cet  ordre  de  faits  ressortissent  : 

La  forme  simulant  \\x  sclérose  latérale  amgotrophique._  maiNjuée 
par  une  paralysie  amyolropliique  typique  (voy.  cette  maladie)  et 
des  symptômes  bulbaires.  Elle  diffère  de  la  maladie  de  Charcot  [>ar 
la  nuu’cbe  plus  oscillante  et  plus  lente,  le  degré  moindre  de  l’amyo- 
tropliie. 

Ija  forme  simulant  la  myélite  Iransverse,  ou  forme  paraplégique, 
oii  seuls  les  membres  inférieurs  sont  contracturés  et  parajilégiés ; 
la  trépidation  épibqitoïde,  le  signe  de  Babinski  en  exUmsion,  des 
troubles  sphinctériens,  achèvent  de  donner  le  cbangiî.  Pourtant 
dans  la  myélite  transver.se  syphilitique  les  troubles  sensitifs  et 
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sphinctériens  sont  plus  marqués,  il  n’y  a pas,  meme  à titre  d’é- 
bauche,  Tun  quelconque  des  symptômes  cardinaux  de  la  sclérosé 
en  plaques.  Dans  un  cas  qu’il  nous  a été  donné  d observer,  la jjara- 
plégie  spasmodique  s accompagnait  d’bérnianestbésie,  de  signe  de 
Uabinski  en  flexion  avec  clonusdu  pied  à oscillations  irrégulières. 
Malgré  l’absence  des  autres  stigmates  hystériques,  nous  fûmes 
conduits  à diagnostiquer  une  paraplégie  fonctionnelle,  en  nous 
basant  sur  le  début  brusque  survenu  à la  suite  d’une  émotion, 
l’absence  de  signe  de  Babinski  en  extension,  la  nature  du  clonus, 
l’exagération  de  la  contracture.  La  malade  chez  laquelle  nous 
observâmes  cet  épisode  avait  la  papille  décolorée,  du  nystagmus, 
du  tremblement  intentionnel  peu  rnarcjué,  de  la  parole  scandée. 

Thomas  et  Long  ont  signalé  la  coexistence  d’une  méningo-myé- 
lite  syphilitique  et  d’une  sclérose  en  pla(|ues  légitime. 

La  forme  simulant  l'hémiplégie  est  une  des  plus  importantes  et 
va  nous  amener  à parler  des  attaques  apoplectiformes  de  la  sclé- 
rose en  platjues.  Celles-ci  surviennent  au  début  ou  au  cours  de  la 
; maladie  et  peuvent  se  répéter  une,  deux,  trois  et  môme  cinq  et 
six  fois.  Elles  dilTèrent  des  attaques  d’apoplexie  de  l’hémorragie 
cérébrale  par  leur  gravité  moindre  et  par  hg  per  thermie  qui  les 
accompagne.  L’hémiplégie  qu’elles  laissent  à leur  suite  le  plus 
souvent  est  en  général  transitoire  et  peut  disparaître  complètement. 
I Tantôt  cette  hémiplégie  n’occupe  que  les  membres,  tantôt  elle  inté- 
resse à la  fois  les  membres  et  le  facial  inférieur  ; elle  peut  s’accom- 
pagner d’apliasie,  de  paralysie  oculaire.  Elle  peut  encore  se  mani- 


fester sous  forme  d’hémiplégie  alterne.  Quelquefois  elle  relève  de 
l’hystérie  associée.  Nous  avons  vu  les  caractères  un  peu  particu- 
liers de  cette  liérniplégie  de  la  sclérose  en  plaques  ; dans  les  cas 
où  on  peut  trouver  du  nystagmus,  un  peu  de  tremblement  inten- 
tionnel, le  diagnostic  est  singulièrement  facilité.  Nous  n’insisterons 
pas  sur  la  confusion  possil)le  entre  une  sclérose  en  plaques  à 
forme  liéiniplégique  et  une  tumeur  cérébrale. 

La  forme  simulant  la  sgringomgél'ie  avec  paebyméningite  cer- 
vicale bypertropliique,  dans  la(|uelle  des  douleurs  vagues  et  surtout 
une  paralysie  avec  contracture  des  quatre  membres  |)Ourraient 
donner  le  change,  est  tort  l’are.  Il  n’y  a ici  ni  dissociation  syringo- 
myelir|ue  de  la  sensibilité,  ni  amyotrophie,  ni  scoliose,  ni  troubles 
tropbi(|ues  particuliers. 

Notons,  pour  terminer  la  séide  dos  formes  simulant  une  maladie 
organique  du  système  nerveux,  la  sclérose  en  plaques  à forme 
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bîf/ôaire,  dans  laquelle  les  troubles  de  la  phonation,  de  la  dégluti- 
tion et  de  la  mastication,  le  vertige,  les  états  asphyxiques,  ([uelque- 
fois  la  glycosurie,  la  tachycardie,  imposent  l’idée  d’une  paralysie 
lahio-glosso-laryngée.  Qu’une  amyotrophie  vienne  s’y  joindre  et 
nous  avons  la  forme  déjà  décrite  de  sclérose  latérale  amyotro- 
phique. -Mentionnons  entin  la  sclérose  en  plaques  à forme  céré- 
brale. Ici,  en  plus  des  attaques  épileptiformes  déjà  étudiées, 
alternant  souvent  avec  des  altaipies  apoplectilbrmes,  nous  avons 
une  diminution  notable  de  la  mémoire  et  de  rintelligence,  rare- 
immtdu  délire  et  des  manifestations  hallucinatoires  ou  des  atUuiues 
de  rire  spasmodique  et  interminable  sans  accompagnement  d’idées 
joyeuses.  Gi's  formes  peuvent  (juehiuefois  simuler  les  tumeurs 
cérébrales;  elles  ont  fait  penser  surtout  à la  paralysie  yénèralc 
progressive,  (|uelquefois  associée  à la  sclérose  en  plaques  pour 
Schultze,  sui’tout  ([uand  il  y a embarras  de  la  parole  et  troubles 
de  la  marche.  Quand  la  plupart  des  signes  cardinau.x  de  la  sclé- 
rose en  j)hu|ues  sont  pi’ésents,  l’hésitation  est  de  courte  durée. 
Dans  le  cas  contraire,  on  n’oubliera  pas  que  l’embarras  de  la 
jmrole  chez  les  paralytiques  généraux  a des  caractères  particuliers. 
1 1 y a trouble  passager,  qu’augmentent  les  émotions  et  la  fatigue  ; les 
syllabes  ne  sont  pas  scandées  mais  prononcées  d’une  voix  d’abord 
hésitante  qui,  avec  les  progrès  du  mal,  devient  véritablement  bre- 
douillante avec  sujipression  d’une  ou  deux  syllabes  dans  les  mots 
un  [jeu  longs.  Le  tremblement  est  bien  dillérent,  les  troubles  men- 
taux, la  déchéance  pbysiijue  et  morale  sont  bien  plus  marqués. 
Entin  la  marche  est  plus  rapide. 

Formes  atypiques  par  anomalies  d' évolution  clinique.  — Celle 
classe  comprend  tous  les  cas  où  le  début  de  la  maladie  s’est  fait  par 
une  attaque  apoplecti forme  ou  épileptiforme  survenant  en  pleine 
santé  appareille.  Elle  comprend  surtout  les  formes  rares,  mais 
intéressantes,  de  sclérose  en  plaijues  à évolution  rapide,  suraiguë 
quelquefois,  menant  le  malade  à la  mort  en  six  ou  huit  mois.  Dans 
les  cas  où  la  maladie  a,  comme  premitu-e  manifestation  cliniijue,  un 
ictus  apoplectiforme  mortel,  le  diagnostic  est  littéralement  impos- 
sible et  ne  présente  plus  alors  (ju’un  intérêt  rétros[jectif  puisijud 
ne  peut  être  fait  que  sur  la  table  d’autojjsie. 

Formes  atyjnqttes  dues  à une  complication.  — Elles  comproniionl 
les  cas  de  sclérose  en  plaques  associée  au  tabes,  à la  paralysé 
générale,  et  surtout  à l’hystérie.  Outre  sa  IVéïjuencc,  celte  dormere 
forme  présente  encore  cette  particularité  : (ju’on  la  [leut  conlondrc 
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avec  Vhystévie  pure  et  simple.  La  névrose  peut  en  elïet  simuler  la 
plupart  (les  signes  cardinaux  de  la  sclérose  en  placjues,  en  sorte 
(ju’on  peut  hésiter  entre  l’hystérie  à forme  de  sclérose  en  plaques 
et  la  sclérose  en  plaques  avec  hystérie  associée.  Outre  le  relevé 
des  commémoratifs  et  la  recherche  des  stigmates  de  la  névrose 
(rétrécissement  du  champ  visuel,  anesthésie  pharyngée,  zones 
hystérogènes,  hémianestliésie,  etc.),  on  tiendra  compte  de  cer- 
taines nuances  que  nous  présentent  les  symptômes  eux-mêmes. 
C’est  ainsi  que  la  parole  n’est  pas  vraiment  scandée  dans  l’hys- 
térie, elle  est  plutôt  irrégulière,  certaines  syllabes  étant  émises 
avec  hésitation  et  d’autres,  au  contraire,  avec  précipitation.  Le 
tremblement  dili'ère  aussi  par  quelques  côtés  de  celui  de  la  maladie 
organique;  il  est  en  particulier  moins  rigoureusement  intentionnel. 
Les  réflexes  ont  des  caractères  spéciaux  (voy.  à ce  sujet  le  cha- 
pitre Hémiplégie)  qui  se  retrouvent  dans  toutes  les  manifestations 
spasmodiques  de  l’hystérie.  11  va  sans  dire  que  la  constatation,  à 
l’ophlalmoscope,  à' uwa papille  décolorée,  emporterait  le  diagnostic, 
ce  symptôme  n’existant  pas  dans  l’hystérie. 


Diagnostic.  — Nous  avons  passé  en  revue,  à propos  des  formes 
cliniques  de  la  sclérose  en  plaques,  les  principales  difficultés  de 
diagnostic.  Nous  n’insisterons  ici  que  sur  quelques  erreurs  qui 
pourraient  être  commises  même  à propos  de  la  forme  typique  de 
la  maladie. 

La  plupart  des  auteurs  mentionnent  en  première  ligne  la  maladie 
de  Parkimon.  Elle  ne  constitue  pourtant,  en  aucun  cas,  une  sé- 
rieuse cause  de  confusion.  Le  tremblement,  signe  capital  de  la 
maladie,  diffîn’e  en  tous  points  de  celui  de  la  sclérose  multiple.  Il 
est  très  manifeste  au  repos,  au  lieu  d’être  rigoureusement  inten- 
tionnel; il  a des  oscillations  petites  et  non  grandes.  Il  est  localisé, 
au  début  tout  au  moins,  au  pouce  et  à l’index,  qui  se  regardent 
par  leur  pulpe,  en  sorte  (|ue  le  malade  a l’air  de  filer  de  la  laine  ou 
d émietter  du  pain.  Les  rnendires  inférieurs,  les  lèvres  sontatteintes 
I ultérieui  ement.  Il  y a un  tremhlement  très  caractéristique  dans 
l énnssion  des  sons.  La  démarche,  le  faciès  du  malade  conlri- 
( huent  à rendre  toute  contusion  impossible. 

On  a décrit  un  type  clini(|ue  sans  substratum  anatomi([ue  (West- 
I pliai),  mais  où  figurent,  à l’exception  du  nystagmus,  les  signes  car- 
! dinau.x  de  la  sclérose  en  plaiiues  : c’est  la  pseudo-sclérose  en  pla- 
(|ues.  Il  s agirait  dune  névrose  — peut-être  de  l’hystérie;  c’est 
De  Fleurv.  — Syslùrne  nerveux.  22 
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dire  que  la  papille  n’est  jamais  atteinte.  WesLphal  insistait  sur  la 
fréquence  des  signes  psychiques  (apathie,  délire). 

Rappelons  enfin  que  la  sclérose  en  plaques  est  assez  facilement 
simulée.  Nous  avons  vu  un  pilier  d’hôpital  atteint  de  tremhlcment 
intentionnel  avec  parole  scandée,  Iroubles  de  la  démarche,  exagé- 
ration fortuite  des  réflexes  rotuliens  et  oléocraniens,  le  tout  assez 
bien  imité  pour  avoir  pu  tromper  quelques  cliniciens  ; on  aurait 
cherché  en  vain,  naturellement,  le  nystagmus,  la  trépidation  spi- 
nale et  la  papille  décolorée. 

Pronostic.  — Si  nous  exceptons  les  formes  à manifestations  bul- 
baires, le  pronostic  de  cette  alTection  n’est  pas  trop  sombre,  puis- 
qu’il s’agit  d’une  myélopathie  dévolution  très  longue  (20  à 30  ans 
dans  (luehiues  cas),  et  allégée  par  des  rémissions  souvent  durables. 
Les  cas  de  guérison  (Charcot,  Pierre  Marie,  etc.),  sont  malheu- 
reusement des  rariîtés. 

Traitement.  — Si  l’on  soupçonne  la  syphilis  — nous  savons  que 
son  rôle  étiologi(|ue  est  contesté  — on  pourra  donner  le  traite- 
ment spécifique.  En  présence  des  autres  cas,  le  rôle  du  médecin  se 
bornera  à pi’oscrii’c  un  repos  aussi  absolu  que  possible,  joint  à une 
alimenlation  substantielle.  On  se  méfiera  de  l’hydrothérapie,  des 
électrisations,  qui  souvent  ne  font  qu’augmenter  les  phénomènes 
de  spasmodicité.  S’il  y a hystérie  associée,  la  suggestion  jiourra 
rendre  queh|ucs  services. 


HÉMORRAGIE  MÉDULLAIRE  (HÉMATOM YÉLIE) 


Tout  épanchement  de  sang-  inlra-médullaire  crée  l’hémato- 
myélie.  Ainsi  définie,  celte  affection  se  sépare  nettement  de  Tlié- 
matoracliis,  dont  la  lésion,  bien  (ju’intrarachidienne,  reste  extra- 
médullaire. 

Le  premier  cas  d’iiématomyélie  fut  publié  par  sir  Ev.  Home  en 
1814.  Parmi  les  travaux  les  plus  importants  publiés  par  la  suite, 
citons  ceux  d’Olivier  (d’Angers),  Ilayem,  Erb,  Charcot,  Leyden, 
Brissaud,  Raymond,  Pitres  et  Sabrazes,  ceux  de  Minor,  de  Mos- 
cou et  de  Jean  Lépine,  etc. 


Étiologie.  — Les  hommes  adultes  sont  le  plus  souvent  atteints 
d’bématomyélie. 

Les  enfants  cependant  présentent  assez  souvent  des  hémorragies 
médullaires,  secondaires  d’ailleurs,  et  liées  soit  aux  traumatisme.s 
de  manœuvres  dystociques  (nouveau-nés),  soit  à l’évolution 
d’une  myélite  latente  (syringomyélie  ou  paralysie  infantile). 

Mais  ce  n’est  pas/’«^e,  qui  joue  ici  le  rôle  de  facteur  étiologique 
important.  Ce  que  nous  devrons  toujours  considérer,  tant  au 
point  de  vue  du  diagnostic  que  du  traitement,  ce  sont  les  antécé- 
dents patholoçjiques. 

Dans  le  détail  des  cas  le  plus  communément  observés,  se  trace 
en  |effet  une  délimitation  bien  nette  entre  ceux  où  rhémorragic 
survient  dans  une  moelle  saine  et  ceux  où  elle  survient  dans 
une  moelle  déjà  atteinte. 


Dans  la  première  catégorie,  se  placent  les  traumatismes  divers 
(commotions,  luxations,  fractunss  du  rachis),  manœuvres  olfstétri- 
cales,  etc.  Ils  constituent  une  des  causes  essentielles  de  l’h&mato- 
mijelie,  la  plus  importante  selon  certaines  slatisti(iues.  Tantôt 
1 hémorragie  médullaire  dépend  d’une  trauina  considérable,  d’un 
éciasement  delà  moelle  avec  fracture  vertébrale  très  étendue  elne 
constitue  qu  une  complication  sans  grand  intérêt  devant  l’impor- 
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lance  des  lésions  concomitantes,  tantôt,  et  le  plus  souvent  peut-être, 
elle  paraît  presque  spontanée  tant  l’elTort  antécédent  a été  minime. 
A cet  ordre  de  faits  se  rangent  les  hématomyélies  survenues,  par 
exemple,  à la  suite  d’une  course,  de  Faction  de  soulever  un  far- 
deau, d’un  coït,  d’une  chute  sur  les  ischions,  etc.  Il  y a lieu  égale- 
ment de  compter  avec  les  variations  brusques  de  la  tension  atmo- 
sphérique, avec  les  varialions  rapides  ou  lentes  de  la  pression 
sanguine  dans  la  moelle.  On  a décrit  aussi,  à côté  de  ces  hémor- 
ragies de  cause  mécanique,  des  hématomyélies  liées  aux  maladies 
hémorragi|)ares,  telles  ([ue  le  purpura,  l’anémie  pernicieuse,  etc. 

h’aut-il  rattacher  à celte  catégorie  les  cas  particulièrement  inté- 
ressants oii  il  survient  une  paraplégie  subite,  avee  signes  d’hémor- 
rhagie médullaire,  sans  aucune  cause  appréciable  ? Avant  de 
cataloguer  c(Ale  variété  dans  le  cadre  des  hématomyélies  primi- 
tives, il  convient  de  faire  (|uehjues  réserves,  vue  la  possibilité 
d’une  myélitiï  antérieure  latente  et  cliniquement  inappréciable. 

Ouant  aux  hématomyélies  survenant  dans  une  moelle  déjà 
malade,  elles  sont  dues  ([uelquefois  à des  lésions  alcooliques  ou 
sy{)hiliti(|ues.  Plus  souvent  la  cause  en  est  une  myélite  aiguë  (infec- 
tieuse parfois)  ou  chroni(|ue,  ou  bien  encore  une  tumeur  de  la 
moelle.  Mais  la  grande  cause  de  ces  hémorragies  secondaires 
(!St  certainement  la  gliomatose  syringomyélique. 

11  est  fort  possible  (llrissaud)  (|uc  les  rapports  do  l’hémato- 
myélie  et  de  la  syringomyélie  soient  de  deux  sortes  : il  y a en 
ellèt  des  hémori-agies  intra-niédullairos  au  cours  de  l’évolution 
gliomateuse  et,  d’autre  part,  il  se  peut  fort  bien  qu’une  hémorra- 
gie primitive  créant  un  vaste  loyer  de  nécrose  dans  la  moelle, 
cette  lésion,  primitivement  hémorragique,  laisse  après  elle  le 
tableau  classi(|ue  de  la  syringomyélie. 

Symptômes.  — li  y a ici  une  distinction  importante  à établir 
entre  les  cas  d’hématomyélie  brusque,  primitive  au  moins  on 
ajiparonce,  et  les  cas  où  cette  hémorragie  n’est  qu’un  accident, 
j)lus  ou  moins  éclatant,  au  cours  d’une  myélopathie  quelconque. 

Les  premiers  cas  sont  les  plus  importants.  C’est  leur  ensemble, 
011  somme,  qui  crée  la  véritable  hémalomyélie.  Nous  en  ferons 
donc  l’objet  de  notre  première  et  principale  description. 

Dans  certains  cas  le  début  se  fait  avec  une  soudaineté  remar- 
quable, cl  sans  douleurs  : c’est  « le  coup  de  sang  médullaire  »,  l’apo- 
plexie  spinale  de  Vulpian. 


341 


H li  AI  0 RR  AG  I E M ÉU  U E E AI  R E 

Quelquefois  il  existe  certains  prodromes  tels  que  des  fourmille- 
ments et  des  douleurs  apopliysaires,  ou  bien  le  début  peut  être 
tout  à fait  dramatique , s’accompagner  de  perte  de  connaissance, 
d’ hyperesthésie  extrême  des  membres  inférieurs,  comme  dans 
l’observation  do  Raymond. 

L’affection  constituée,  le  malade  est  paralysé  d’un  ou  plusieurs 
membres,  parfois  simplement  parésié. 

Les  membres  inférieurs  sont  surtout  atteints.  Mais  suivant  le 
siège  et  l’étendue  de  l’iiémorragie,  on  peut  avoir  la  paralysie  des 
quatre  membres  avec  phénomènes  bulbaires  graves  ou,  au  con- 
traire, une  délimitation  fort  restreinte  de  la  paralysie,  comme 
dans  le  cas  de  Raymond  par  exemple,  où  la  motricité  resta  partout 
intacte,  les  troubles  observés  se  réduisant  à de  l’anesthésie  des 
organes  génitaux,  du  périnée,  de  la  région  fessière  inférieure,  et 
fémorale  postérieure  et  supérieure  avec  des  troubles  sphinctériens 
(hématomyélie  du  cône  terminal). 

Le  malade  accuse,  fréquemment,  au  niveau  des  zones  paralysées, 
une  sensation  d’engourdissement  très  marquée,  mais  pas  de  dou- 
leurs, ni  de  fièvre  bien  marquée,  ce  qui  permet  provisoirement 
d’écarter  le  diagnostic  de  myélite  aicjuë  (Jean  Lépine). 

Un  phénomène  capital  et  d’une  grande  valeur  diagnostique,  est 
la  paralysie  précoce  et  persistante  des  sphincters  anal  et  vésical. 

1 Au  début,  les  muscles  des  membres  paralysés  sont  indemnes 

I d’atrophie,  et  gardent  leurs  réactions  électriques  normales.  La 

I flaccidité  est  la  règle,  avec  diminution  des  réflexes  tendineux. 
L’examen  de  la  sensibilité  donne  de  précieux  renseignements, 
en  particulier  sur  le  siège  et  l’étendue  de  l’hémorragie.  L’anes- 
tliésie  peut  être  complète  à tous  les  modes.  Mais  l’iiématomyélie 
centrale,  telle  que  Minor  l’a  conçue  en  ses  divers  travaux,  s’ac- 
compagne ordinairement  de  dissociation  syringomyélicjue. 

Dans  les  cas  où  l’hémorragie  a produit  une  destruction  latérale 
d une  moitié  de  la  moelle,  on  peut  avoir  le  syndrome  de  Rrown- 
Séquard*,  en  général  assez  imprécis;  il  y a aussi  ééiiiXri  diniinutioii 
\ de  la  température  yénérale. 

L évolution  de  ces  divers  troubles  est  importante  à noter;  en 
général  la  paralysie  s’amende  en  quelques  mois  ; elle  peut  meme 
disparaître  en  grande  partie. 

1.  I*our  <}trc  fixé  sur  la  signilicalion  et  lo  valeur  de  ces  deux  expressions  : « disso- 
ciation syringotnyélif[uo  » et  « syndrome  de  Bro\vn-Sé(iuard  »,  cpnsuller  les  articles  : 
Güiïipression  de  la  mocllo. 
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En  tout  cas,  s’il  n’y  a qii  amélioralion,  et  ce  sera  l’éventualité  la 
plus  fréquente,  celle-ci  sera  fixe  vers  la  quatrième,  sixième  ou 
dixième  semaine  à partir  du  début.  La  paralysie  alors  de  llas([ue 
deviendra  spasmodique  avec  clonus  du  pied  et  exagération  des 
réllexes  (destruction  delà  voie  pyramidale) . On  notera  de  iatro- 
phie  musculaire  dans  certains  cas,  les  muscles  atteints  présente- 
ront do  la  réaction  de  dégénérescence,  surtout  dans  les  héniato- 
myélies  centrales  trî'S  étendues. 

Les //’0?<6/r.s  disparaissent  le  plus  souvent  (J.  Lépine)  ; 

dans  cm-tainscas  cependant  où  riiématomyélie  parait  être  la  mani- 
festation initiale  d’un  processus  syringomyélique,  on  verra  per- 
sistei'  la  dissociation  s g ring  oing  élique  de  la  sensibilité  que  compli- 
queront ultérieurement  des  troubbis  tropbiques,  des  panaris  anal- 
géni([ues,  etc.  Ijcs  troubles  sphinctériens  guérisent  très  imparfaite- 
ment dans  la  majorité  des  cas,  et  les  complications  urinaires 
|)euvent  devimir  très  sérieuses.  La  mort  peut  môme  dépendi-e 
de  l’infection  urinaire,  de  la  egstite  qui  résulte  de  la  nécessité  de 
sonder  le  malade.  (Lest  peut-ûtre  là  la  cause  de  mort  la  plus 
fré(piont(!  ; ce  n’est  pas  la  seule,  elle  pronostic  de  l’iiématomyélie 
est  (Micore  assombri  par  la  possibilité  de  pliénomèncs  bulbaires 
(paralysie  du  diaphragme,  etc.),  si  la  lésion  atteint  la  région  cervi- 
(^ale,  la  fréquence  des  escharres  et  l’éventualité  d’une  syringomyé- 
lie.  Ija  guérison  compli'.üi  a été  observée. 

Dans  la  seconde  catégorie  des  cas,  l’Il.  atteint  une  moelle 
déjà  malade,  et  les  commémoratifs  attestent  une  myélopatliie  anté- 
rieure dans  le  jiassé  du  mabubî. 

Souvent  il  existe  des  prodromes,  tels  que  courbatures  et  légère 
ascension  tbermi(|ue.  La  paralysie  constituée  est  très  étendue  cl 
suflisamment  conqib'ùe  pour  immobiliser  le  malade  qui,  pris  de 
lièvre,  présente  bientôt  des  escliari-es.  Souvent  la  paralysiiî 
suit,  en  peu  de  jours,  une  marche  ascendante  inquiétante,  termi- 
née par  la  mort  au  milieu  d’accidents  bulbaires  graves. 

Anatomie  pathologique.  — Rien  de  précis  ne  peut  être  posé  sur 
le  siège  et  l’étendue  des  foyers  hémorragiques,  ces  tleux  données 
variant  d’un  cas  à l’autre.  Les  petits  foyers  multiples  semblent  se 
localiser  aux  régions  grises  voisines  de  la  commissure  (llémalomyé- 
lie  centrale  de  Minor)  ; la  substance  grise  est  atteinte  de  préférence. 

Le  foyer  est  constitué  par  une  poche  hématique  infiltrée  de  corps 


granuleux. 
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Le  contenu  révèle  à l’examen  des  restes,  plus  ou  moins  alté- 
rés, de  fibres  ou  de  cellules  nerveuses,  et  des  globules  rouges 
souvent  diminués  de  volume  et  ayant  perdu  la  régularité  de  leurs 
contours  normaux. 

L’anévrysryie  miliaire  est  exceptionnel. 


Diagnostic.  — L’apparition  brusque  des  symptômes,  l’absence 
habituelle  de  commémoratifs  étiologiques  (nuis  généralement  en 
dehors  des  cas  traumatiques),  rend  difficile  le  diagnostic  de  l’héma- 
tomyélie. 

La  série  des  paraplégies  subites  peut,  par  chacun  de  ses  éléments , 
prêter  à confusion.  11  convient  de  passer  soigneusement  en  revue 
les  cas  susceptibles  de  faire  dévier  le  diagnostic  qui,  bien  souvent, 
se  pose  par  élimination. 

L’bématorachis,  tout  d’abord,  peut  prêter  à confusion.  Il  faut 
songer  que  cette  affection  est  exceptionnelle  en  dehors  des  plaies 
par  armes  à feu  ou  instruments  tranchants.  De  plus,  les  douleurs 
prennent  une  importance  telle,  que,  de  leur  fait,  la  compression 
des  racines  sensitives  est  au  premier  plan. 

La  syringomyélie  sera  d’autant  plus  délicate  à différencier  que, 
souvent,  l’examen  approfondi  du  malade  montrera  sa  coexistence 
avec  l’hématomyélie.  Le  début  brusque,  chez  un  sujet  parfaite- 
ment sain,  d’une  paraplégie  très  accentuée,  ne  cadre  guère  avec 
l’hypothèse  d’un  accident  hémorragique,  au  cours  d’une  gliose 
spinale.  D’autre  part,  s’il  y a syringomyélie,  les  troubles  sensi- 
tifs seront  d’une  intensité  et  d’une  fixité'  autrement  accusée  que 
dans  l’hémorragie  médullaire. 

La  paraplégie  subite,  hystérique,  môme  apparaissant  comme 
manifestation  unique  de  la  névrose  (hystérie  monosymptomatique) 
débute  rapidement,  mais  point  en  coup  de  foudre  ; de  plus  les 
sphincters  restent  indemnes. 

La  myélite  aiguë,  dans  ses  paraplégies  brusques,  dans  sa  variété 
apoplectiforrne  (llayeni)  s’accompagne  de  piiénomènes  fébriles  et 
de  troubles  généraux.  La  marche  en  est  le  plus  souvent  envahis- 
sante. 


1/hémorragie  méningée, 
toujours,  et  précédée  d’un 
accusés. 


sous-dure-mérienne, 
cortège  habituel  de 


est  douloureuse 
proilromes  très 


Pronostic.  — La  gravité  de  l’affection  est  réelle  dans  beaucoup 
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de  cas,  où  la  persistance  de  la  paral}^sie  sphinctérienne,  la  marche 
progressive  de  la  dégénérescence  musculaire,  ont  souvent  la  mort 
pour  conséquence. 

La  rétrocession  des  pliénomènes,  au  point  de  permettre  au 
malade  une  existence  d’infirme,  mais  supportable  cependant, 
s’observe  assez  souvent. 

Enfin,  nous  l’avons  dit,  on  a signalé  des  retours  à la  guérison 
complète  et  définitive.  Tout,  en  somme,  est  subordonné  à l’étendue 
et  au  siège  de  répanebement  sanguin,  ou  en  un  mot,  à l’existence 
ou  au  défaut  des  meilleures  conditions  de  résorption. 

Traitement.  — lirissaud  résume  la  thérapeutique  indiquée  en 
deux  formules. 

1°  Immobiliser,  dès  le  début,  le  malade,  aussi  complètement 
(jue  ])OssibIe  (gouttière  de  llonnet)  dans  le  but  d’éviter  par  un  mou- 
vement ou  une  secousse,  une  nouvelle  hémorragie. 

2"  Eviter  les  révulsions  locales,  qui  pourraient  avoir,  comme 
fâcheux  résultat,  des  esebarres  profondes  et  graves. 

Les  purgatifs  drasticjues,  peuvent  être  employés,  comme  dans 
l’hémorragie  cérébi’ale. 


SYRINGOIVIYÉLIE 


Historique  et  définition.  — La  maladie,  dénommée  par  Olivier 
d’Angers  en  1837,  fut  tout  d’abord  l’objet  d’études  anatomiques 
avec  Hallopeau  (1869),  Simon  (1875),  Westphal  (1875),  Hæum- 
1er  (1887).  Puis  on  assista  à une  phase  surtout  clinique  avec 
Scbultze  et  Kabler  (1888),  Charcot,  Déjerine,  JolTroy,  Hoirmann, 
Scblesinger.  Ces  derniers  auteurs  contribuèrent  beaucoup  à éclair- 
cir l’iiistopathologie  de  la  Syringornyélie. 

L’étude  des  formes  de  cette  myélopathie  s’est  enrichie  de  la  des- 
cription de  la  maladie  de  Morvan  par  son  auteur  (1883-1889). 

Ce  qui  semble,  à l’heure  actuelle,  devoir  être  considéré  comme 
caractérisant  la  syringornyélie,  c’est  la  formation,  en  plein  tissu 
médullaire,  d’une  cavité  pathologique,  résultant  soit  de  la  for- 
mation d’une  myélite  cavitaire,  soit  de  la  fonte  d’une  néoplasie 
gliomateuse.  La  caractéristique  clinique  est  moins  nette,  car  sui- 
vant le  siège  et  l’étendue  de  la  lésion  on  a des  signes  fort  divers 
et  fort  diversement  combinés.  Un  symptôme  fut  longtemps  réputé 
constant  et  pathognomonique  : c’est  la  dissociation  syringomyé- 
lique  ; on  reconnut  ensuite  qu’il  n’en  était  rien,  que  sa  valeur 
n’était  que  relative,  puisque  un  bon  nombre  de  syringomyéliques 
ne  la  présentent  pas  et  qu’on  la  peut  rencontrer  dans  des  alfec- 
I tions  autres  que  la  syringornyélie.  Nous  croyons  donc  nécessaire 
I d’envisager  cette  maladie  moins  comme  une  entité  morbide  tou- 
j jours  identique  que  comme  l’ensemble  assez  variable  des  manifes- 
I tâtions  créées  par  une  lésion  constante,  à savoir  une  cavité  dans 
I la  moelle. 

I 

, Symptomatologie.  — Les  symptômes  de  la  syringomyélie  méri- 
; tent  une  attention  particulière,  car  c’est  une  alfection  assez  fré- 
I quente  : si  elle  a été  longtemps  considéi’ée  comme  rare,  c’est  ti’ès 
I vraisemblablement  parce  que  bon  nombre  de  cas  étaient  conlondus 
I avec  l’amyotrophie  type  Aran-Duchenne  (Brühl)  le  plus  souvent, 


346 


MALADIES  DE  LA  MOELLE  ÉPINIÈRE 


quelquefois  avec  le  tabes  ou  la  maladie  de  Charcot.  La  clinique 
répondant  ici  à une  lésion  qui  peut  intéresser  toutes  les  zones, 
sensitives,  motrices,  tropliiques,  de  la  moelle,  nous  étudierons 
avec  Charcot  des  symptômes  poliomyéliques  antérieurs,  posté- 
rieurs et  médians,  c’est-à-dire  des  symptômes  de  lésion  de  la  subs- 
tance grise  (Charcot;  Leçons  1889),  puis  des  symptômes  qui  trahis- 
sent renvahissement  de  la  substance  blanche  ou  leucomyéliques. 

La  syringomyélie  peut  débuter  tardivement;  elle  apparaît  en 
règle  générale,  de  vingt-cinq  à quarante-cinq  ans.  Bruhl  pense  que 
si  on  examinait  de  bonne  heure  la  sensibilité,  on  la  trouverait 
maintes  fois  atleinü'  dans  l’enfance,  chez  des  sujets  au  début  de 
leur  lésion,  l^a  maladie  commencée,  voici  quelles  sont  les  mani- 
festations qui  caractériseront  un  cas  type  oîi  le  diagnostic  s’impo- 
sera par  d(îs  signes  classi(|ues. 

SicNES  i'oi,ioMYÉLi(.iiiEs  ANTÉRIEURS.  — Ccs  sigTies  ue  peuveiit  faire 
défaut  (pu^  si  les  cornes  antérieures  de  la  moelle  sont  respectées. 
Lu  général,  le  malade  rossent  de  la  fatigue  musculaire  dans  les 
membres  suj)érieurs  ; une  de  s(ss  mains  devient  maladroite,  il  y 
perçoit  d(‘s  eugoui-disseuu;nts,  des  foui'millements.  Il  ne  tarde  pas 
à survenir  di‘,  l' amairp'issemmt  j)ortaut  sur  les  petits  muscles  de 
c.ette  main,  les  saillies  musculaires  des  éminences  tliénar  et  bypo- 
Ibénar,  des  inlvi-i’osseux,  disparaissent;  des  positions  vicieuses 
survi(Minent  (main  en  grillé,  main  de  singe),  bref  on  a tout  le 
tabbîRu  d(î  l’amyotropliii;  type  .Aran-Ducbeniie  à son  début  (voir 
amyotropbifîs  progiTissives).  L’iuqiotenco  s’établit  au  prorata  de 
la  foute  des  muscles.  Queb|uefois  l’amyotrophie  prédomine  très 
nettement  dans  les  domaines  du  cubital  et  du  médian  et  nous 
avons  la  main  dite  « de  prédicateur  »,  par  prédominance  des 
muscles  d’iimervaLion  radiale,  comme  dans  la  paebyméningite 
cervicale  liypertro[)hique.  L’avaut-bras  se  prend  à son  tour.  Puis 
tout  semble  s’arrôUîr,  il  y a un  véritable  répit  de  durée  variable; 
mais  tôt  ou  tard,  survient  la  repidse  de  l’amyotrophie.  Fréciuein- 
ment  c’est  alors  le  membre  dn  côté  opposé  (jui  se  prmid.  Jai 
symétrie  des  lésions  peut  donc  eti-e  observée,  mais  le  plus  sou- 
vent aloi’s  cette  lésion  prédomine  d’un  côté.  Plus  tard,  l’épaule 
se  prend  à son  tour;  quelquefois  meme  le  début  de  la  maladie 
peut  se  faire  par  elle,  et  l’amyotrophie  du  deltoïde  simule  le 
ü/pe  scapnlo-huméral  de  la  myopathie  atrophique  progressive 
(Déjerine).  Les  membres  inféricmrs  sont  parfois  atteints,  le  i)lns  , 
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souvent  après  le  tronc  : Wichniann  avait  posé  cette  affirmation 
assez  étonnante  que  leur  paralysie  caractérisait  la  majorité  des 
débuts.  Sauf  de  rares  cas  tels  qu’en  ont  signalé  Grasset,  Scliultze, 
Weslphal,  la  face  est  indemne.  Quant  aux  muscles  d’innervation 
bulbaire,  ils  sont  fréquemment  atteints  de  manière  unilatérale;  il 
y a des  paralysies  du  voile  du  palais,  d’une  corde  vocale,  d’un 
récurrent  avec  ou  sans  crises  laryngées,  de  l’hémiatrophie  lin- 
guale. 

Le  tout  aboutit  à une  impotence  locale  plus  ou  moins  complète, 
d’autant  que  les  pliénomènes  paralytiques  sont  souvent  plus 
accusés  que  ne  le  ferait  penser  l’intensité  de  l’amyotrophie.  Sur 
les  muscles  atteints  s’observent  des  contractions  fibrillaires . 

Les  réflexes  tendineux  (poignet,  olécrâne  etc.),  sont  normaux, 
affaiblis,  souvent  exagérés;  les  réflexes  cutanés  (réflexe  cutané 
plantaire,  réflexe  cutané  abdominal,  réflexe  crémastérien,  consi- 
dérés comme  exagérés  par  beaucoup  d’auteurs,  nous  ont  plutôt 
paru  abolis  dans  la  majorité  des  cas  et  s’opposer  par  là  aux  réflexes 
tendineu.x. 

La  réaction  de  dégénérescence  a été  notée;  souvent,  elle  est 
incomplète  ou  môme  absente  dans  des  muscles  en  voie  d’atro- 
pbie. 


SiG.NEs  PouoMYÉLiQUEs  POSTÉRIEURS.  — Leur  apparition  est  en 
général  précoce,  car  la  lésion  progresse  surtout  en  arrière  du  canal 
lie  l’épendyme,  envahissant  les  cornes  postérieures.  Le  syringo- 
myélique  classique,  tout  à fait  typique, 
ne  sent  pas  la  température  ; 
ne  sent  pas  la  piqûre  ; 
mais  sent  le  contact. 

Eludions  chacun  des  termes  de  cette  dissociation  ; 
a)  'lhermo-aneslkésie.  — Généralement  son  terriloire  se  limite 
aux  membres  supérieurs;  elle  peut  envahir  la  nucjue,  le  tronc, 
tout  le  corps,  exceptionnellement  la  face;  cependant  elle  a été 
constatée  dans  la  sphère  du  trijumeau.  Frécjuemment  elle,  a une 
distribution  hémiplégique,  monoiilégicjue  ou,  comme  disaiiml  les 
anciens  auteurs,  segmentaire  jiar  ra[)port  à un  mendire  : la  limite 
supérieure  de  ce  terriloire  serait  généralement  constituée!  [>ar  une 
ligne  circulaire  dont  le  plan  serait  perpendiculaire  à l'axe  du 
mendjre.  Cette  manière  de  voir  résulte,  pour  Déji'rim^,  d’examens 
« grossiers  et  incomplets  ».  On  a montré,  en  elTel  (Làhr,  Déji'rine, 
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Oppenheini),  que  la  topographie  de  la  tliermo-aneslhesie,  comme 
d’ailleurs  celle  de  l’analgésie,  n’était  nullement  segmentaire,  mais 
nettement  radiculaire,  c’est-à-dire  constituée  par  des  bandes  paral- 
lèles à l'axe  du  membre.  x\joutons  que  Brissaud  ne  partage  pas  ces 
opinions  et  admet  que  les  troubles  sont  effectivement  disposés  sui- 
vant un  territoire  médullaire,  un  métamère.  Fréquemment  les 
zones  anesthésiques  sont  bilatérales  et  symétriques. 

Si  l’on  pratique  soigneusement  l’examen  du  malade  (à  l’aide  de 
tubes  contenant  soit  un  morceau  de  glace,  soit  de  l’eau  chaude) 
on  constate  que  la  thermo-anesthésie  complète  et  typique  est  pré- 
cédée d’une  phase  de  simple  thermo-hypoesthésie,  d’une  simple 
diminution  du  sens  de  [lerception  de  la  température.  Ce  sont 
d’abord  les  tempérai  lires  moyennes,  puis  les  températures  élevées, 
(|ui  ne  sont  pas  penjucs;  le  malade  en  arrive  brûler  sans  res- 
sentir la  moindre  impression  de  chaleur  et,  comme  nous  allons  le 
dire  tout  à riieure,  sans  en  souffrir,  l^arfois,  à l’encontre  de  tout 
cela,  on  note  une  véritable  hyperesthésie  au  chaud  et  au  froid  si 
bien  que  certains  syringomyéliques  ne  supportent  que  très  péni- 
blement le  contact  de  l’eau  à la  température  ordinaire.  On  peut 
enfin  noter  de  la  perversion  du  sens  de  la  perception  thermique  : 
le  malade  sent  du  froid  quand  on  le  touche  avec  un  objet  chaud 
et  inversement.  Il  jient  y avoir  dissociation  de  la  sensibilité  ther- 
mique, la  perception  du  froid  étant  conservée,  alors  que  celle  de 
la  chaleur  est  abolie  (l)éjerine  et  Tuilant). 

Les  zones  des  troubles  sensitifs  ne  sont  pas  toujours  absolument 
fixes;  elles  peuvent  se  déplacer  d’un  jour  à l’autre.  L’intensité 
des  signes  que  l’on  y observe  peut  également  varier  dans  un  assez 
court  espace  de  temps. 

La  thermo-anesthésie  des  muqueuses  est  plus  rare  que  celle  do 
peau. 

h)  Analgésie.  — Elle  se  révèle  plus  ou  moins  complète  (piqûre, 
application  du  pinceau  faradique).  Cutanée  et  sous-cutanée,  elle 
peut  occuper  la  profondeur  comme  le  témoignent  l’indolence  do 
plaies  profondes  chez  les  syringomyéliques.  Il  m’a  été  donné  d’ob- 
server un  malade  qui  portait  17  cicatrices  de  brûlures  profondes 
dont  il  n’avait  pas  ressenti  la  douleur.  LeS  viscères  eux-mômes 
sont  quelquefois  insensibles  (analgésie  trachéale,  épigastrique,  etc)  ; 
il  en  est  de  môme  des  os  (on  le  recherchera  en  appliijiumt 
sur  la  surface  osseuse  examinée  le  pied  d’un  diapason  ; sa  vdira- 
tion  sera  perçue  ou  non).  L’analgésie  peut  s’étendre  à tout  le  légu- 
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ment  ; ordinairement  sa  localisation  sera  monoplégique,  quelque- 
fois liéniiplégi(|ue.  En  tout  cas,  sa  distribution  sera  aussi  nettement 
radiculaire  ou  médullaire,  ce  qui  revient  au  môme,  (]ue  celle  de  la 
tbermo-anestliésie  (Déjerine).  Elle  ne  sera  pas  toujours  superposée 
à cette  dernière  et  pourra  môme  exister  sans  elle.  On  a noté  l’anal- 
gésie des  muqueuses,  du  retard  da?is  la  transmission  des  hnpres- 
siom  douloureuses,  pouvant  s’élever  à quinze  minutes  ou  une  demi- 
heure  (Egger),  et  môme  des  zones  d’iiyperesthésie. 

c)  Conservation  de  la  sensibilité  au  contact.  — Il  est  manifeste 
(jue  ce  signe  existe  souvent  dans  toute  sa  pureté  môme  avec  de 
profondes  altérations  des  autres  modes  de  la  sensibilité.  Mais  cela 
n’est  pas  constant,  loin  de  là;  et  Critznian  a montré  que  le  con- 
tact réalisé  par  un  pinceau,  par  la  pression  tactile,  par  l’applica- 
tion de  plusieurs  pressions  successives  pouvait  ôtre  perçu  moins 
nettement  qu’à  l’état  normal,  ou  môme  ne  pas  ôtre  perçu  du  tout. 
Quelquefois  môme,  on  note  des  zones  d' anesthésie  avec  conserva- 
tion de  la  sensibilité  à la  chaleur  et  à la  douleur.  Le  môme  auteur 
a montré  la  fréquence  relative  de  l’abolition  du  sens  du  relief  des 
objets  et  de  la  perception  des  liquides  (le  malade  auquel  on  fait  tou- 
cher successivement  de  l’eau,  de  l’huile,  du  mercure,  ne  les  recon- 
naît pas  ou  mal).  On  signale  la  conservation  habituelle  du  sens  des 
attitudes  seqmentaires  (le  malade  reconnaît  parfaitement,  les  yeux 
fermés,  l’attitude  imprimée  à ses  membres). 

Comme  les  troubles  moteurs  ne  se  superposent  pas  aux  troubles 
sensitifs  et  peuvent  môme  occuper  le  membre  opposé  à celui  qui 
est  anesthésié,  on  conçoit  la  possibilité  de  rencontrer  jusqu’au  syn- 
I drome  de  Brown-Séquard'^  chez  le  syringornyélique. 


Signes  poliomyélioues  médians.  — Nous  rangerons  sous  ce  titre, 
et  pour  la  commodité  de  la  description,  les  signes  dépendant  pro- 
bablement, mais  hypothétiquement  en  somme  (vu  l’état  actuel  de 
nos  connaissances  sur  les  localisations  médullaires)  de  l’altéra- 
tion de  la  substance  grise  centrale  de  la  moelle.  Les  troubles  ([ue 
nous  allons  exposer  ne  sont  pas  absolument  caractéristiques  de  la 
syringornyélie  et  peuvent  se  rencontrer  ailleurs.  Les  altérations 
à\x  système  osseux  sont  de  première  importance  ; ils  consistent  en 
friabilité,  usures,  hypertrophies,  fractures  du  corps  des  os  avec 
difficulté  de  consolidation.  Charcot  et  Hrissaud  ont  mis  en  lumit'n*, 
dans  la  syringornyélie,  l’existence  de  déformations  des  extrémités 
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rappelant  les  troubles  acromégaliques  ; c’est  la  cliiromégalie.  Ce 
phénomène,  parfois  précoce,  s’observe  en  général  sur  le  territoire 
qui  est  frappé  de  troubles  sensitifs.  Tout  dernièrement,  MM.  Chauf- 
fard et  Griffon  en  ont  publié  un  exemple  tri'S  intéressant  [Hernie 
neurologique  Ù.Q  I89b-n“  9 p.  3181).  Les  troubles  trophiques  sont 
en  général  très  marqués  au  niveau  du  rachis.  La  déviation  la  plus 
fréquente  est  la  scoliose,  ou  mieux:  la  cgpho-scoliose ; de  degré 
variable  depuis  la  simple  asymétrie  légère  jusqu’aux  grosses  dif- 
formités, elle  siège  surtout  à la  région  dorsale  supérieure.  11  n’v 
a pas  de  douleurs. 

La  patbogénie  de  cette  cypho-scoliose  est  des  plus  discutée;  ou 
a incriminé  un  trouble  trophique  osseux,  l’alropliie  musculaire, 
la  polyartbrit(!  vei-tébrale.  Une  déformation  du  thorax,  dite  « tbo- 
ra.v  (Ml  bateau  » a été  vue  par  i*i(M‘re  Marie. 

Les  j)bénom(Mies  articulaires  consistent  en  artbropalhies  avec 
déviations  et  subluxations,  Irî's  analogues  à celles  du  tabes;  leur 
siî-ge  de  prédilection  est  aux  nuniibres  supérieurs. 

Le  panaris,  le  mal  perforant  doivent  être  rangés  au  nombre 
des  troubles  tr{)pbi(|ues  cutanés  et  sous-cutanés.  L’importance  des 
j)anaris,  imi  parliculim-,  crée  une  fonne  (|uc  nous  étudierons  bien- 
tôt en  donnant,  tons  les  caractin'es  de  ses  manifestations.  Le  mal 
perforant  syringomyéli(iue,  plantaire  ou  palmaire,  guérit  diflici- 
lement. 

L(!S  pliénomÎMies  du  côté  de  la  peau  sont  divers  et  gradués 
depuis  son  état  lisse  dénommé  par  les  .\nglais  du  nom  de  glossy- 
slciii,  jus([u’<à  un  état  de  momilication  qui  fait  penser  cà  la  sclé- 
rodermie. Comme  degrés  intermédiaires  citons  : les  fendillures, 
les  crevasses,  la  chute  et  la  striation  des  ongles,  leurs  formes 
vicieuses,  les  bulles  et  pblyctîmes  laissant  à leur  suite  des  ulcéra- 
tions qui  guérissent  lentement  et  par  des  cicatrices  dilibrmes, 
cliléoïdiennes. 

Le  système  vaso-moteur  est  atteint.  On  peut  noter  des  colora- 
tions anormales  du  tégument,  du  dermographisme,  la  production 
rapide  d’urticaire  vésiculeux  avec  démangeaisons,  et  surtout  ce 
(juc  Marinesco  a décrit  sous  le  nom  do  main  succulente.  Elle  est 
caractérisée  par  une  bouffissure  dure  du  dos  de  la  main,  jiouvaul 
s’étendre  (jueb[uefois jusqu’au  coude;  les  creux  en  sont  effacés, 
d’autant  plus  (jue  l’amyotroiibie  a contribué  à faire  disparaître 
les  saillies  musculaires,  tbénariennes  et  autres.  Elle  est,  en  outre, 
particulièrement  sèche,  froide  et  cyanosée.  Marinesco  (pii  pensait 
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la  « main  succulente  » caractéristique  delà  syringomyélie,  l’attri- 
buait à une  hyperplasie  du  tissu  conjonctif  sous-cutané.  Des  alté- 
rations analogues  du  pied  ont  été  dénommées  pieds  succidenls  par 
Crocq. 

On  note  parfois  de  la  production  pileuse  exagérée  et  de  1’  Jujper- 
hydrose,  surtout  dans  les  zones  anesthésiées. 

Généralement  dans  la  syringomyélie  les  sont  intacts, 

ce  qui  s’explique  par  la  rareté  de  la  localisation  du  processus  dans 
la  moelle  sacrée.  Parfois  cependant  il  y a de  la  parésie  vésicale  ; 
de  l’incontinence  ou  de  la  rétention  plus  rarement.  La  constipa- 
tion est  fréquente,  la  rétention  fécale  rare. 

Les  troubles  génitaux  sont  l’exception.  Chez  l’homme  on  a noté, 
tantôt  du  priapisme,  tantôt  de  l’impuissance  ou  des  pollutions  noc- 
turnes douloureuses. 

Quand  la  lésion  s’étend  plus  haut  dans  l’axe  nerveux,  on  pourra 
observer  des  troubles  oculaires  : nystagmus,  paralysies  oculaires, 
surtout  de  la  sixième  paire,  avec  diplopie  passagère  ou  tenace  et 
conservation  du  réllexe  pupillaire  à la  lumière.  L’atrophie  du  nerf 
optique  avec  désordres  consécutifs  a été  signalée. 

Le  myosis  unilatéral  avec  rétrécissement  de  la  fente  palpébrale 
semble  dépendre  d’une  lésion  du  sympathique.  On  constatera, 
dans  un  bon  nombre  de  cas,  surtout  vers  la  fin  de  l’affection,  des 
manifestations  bulbaires:  troubles  de  la  déglutition,  nausées  vomis- 
sements, hoquet,  vertiges.  On  a pu  décrire  le  syndrome  bulbaire 
complètement  réalisé,  l’hémiatrophie  de  la  langue  (Chabanne, 
Déjerine  et  Mirallié),  la  paralysie  faciale,  la  névralgie  du  triju- 
meau. 

Signes  leucomyéliques.  — Le  processus  syringomyélique,  cause 
habituelle  des  symptômes,  peut  envahir  les  différents  cordons 
d’où  la  production  de  symptômes  nouveaux  dont  l’importance  est 
moindre.  C’est  ainsi  qu’on  peut  noter,  avec  Charcot: 

h’ allure  spasmodicpue  de  la  paralysie,  graduée  depuis  la  parésie 
simple  avec  un  peu  de  rigidité  jusqu’à  rimjiotencc  absolue  avec 
contractures.  On  comprend  donc  ({u’une  syringomyélie  puisse  éven- 
tuellement évoluer  comme  une  sclérose  latérale  amyotropliiiiue. 

Quand  ce  sont  les  cordons  postérieurs  qui  sont  atteints,  on  a 
souvent  1 abolition  du  sens  tactile  (déjà  signalée)  ou  une  sympto- 
matologie (juasi  tabétique  (incoordination,,  douleurs  fulgurantes, 
abolition  du  réflexe  rotulien,  signe  d’Argyll-Uobertson). 
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Au  milieu  de  toutes  ces  réactions  morbides,  X'élat  psychique 
demeure  en  général  satisfaisant  malgré  une  tendance  marquée  à 
l’hypocondrie. 


Formes  cliniques.  — « Tout  symptôme  est  fonction  non  pas 
d’une  espèce  pathologique  mais  d’une  localisation  morbide.  Mon 
opinion  est  que  l’état  anatomique  désigné  sous  le  nom  do  syrin- 
gomyélio  ne  se  trouve  pas  toujours  et  nécessairement  derrière  le 
syndrome  réalisé  par  la  thermanesthésie  et  l’analgésie  » (Grasset), 
dette  citation  résutne  l’opinion  actuelle,  logique  et  cliniquement 
vraie,  sur  la  syringomyélie  ; elle  expliijue  que  ce  chapitre  de 
formes  soit  aussi  important  (lue  celui  dit  de  symptomatologie,  car 
il  est  destiné  à montrer  des  aspects  symptomatiques  nécessairement 
variés. 


Il  faut  distinguer  d’aliord  des  formes  cliniques  réalisées  par  des 
troubles  de  sensibilité  autres  (|ue  ceux  que  nous  avons  donnés 
comme  typi(|ues.  C’est  ainsi  (jue  : 

La  sensibilité  peut  rester  normale  ; 

Le  sens  tactile  être  aboli  (H  fois  sur  18  cas;  Roth). 

D’auti'c.s  vai‘iétés  résident  dans  une  allure,  tout  autre  que  celle 
déjà  signalée,  des  signes  moteurs.  C’est  ainsi  qu’on  pourra  noter  ; 
par  défaut  do  troubles  sensitifs  le  type  Aran-Duchenne  pur  ou 
(luebjue  chose  de  tri'S  analogue;  ou,  s’il  y a envahissement  con- 
comitant des  faisceaux  blancs  latéraux,  exactement  le  tableau  de  la 
maladie  de  Charcot. 

Il  y a lieu  aussi  <b;  signaler  les  formes  latentes.  11  est  arrivé,  en 
ellct,  par  des  hasards  d’autopsie,  de  trouver  dos  lésions  syringo- 
myélitjuos,  alors  (jue  jamais  rien  d’anormal  — moteur  ou  sen- 
sitif — n’avait  apparu  dans  le  cours  de  la  vie  du  sujet.  Parfois 
aussi  le  diagnostic  hésite  en  face  de  la  légèreté  de  certains  signes 
à peine  marqués.  Il  faut,  en  somme,  se  souvenir  « qu’une  région 
très  étendue  de  la  moelle  peut  perdre  presque  en  entier  l’une  ou 
les  deux  moitiés  de  sa  substance  grise,  sans  traduire  cliniquement 
sa  souffrance  ». 

La  rapidité  plus  ou  moins  grande  de  l’évolution  autorise  une 
nouvelle  distinction  de  forme,  répondant  <à  deux  entités  anato- 
miques isolées  par  Charcot,  à savoir  ; une  forme  yliomateuse 
(jui  débuterait  de  bonne  heure  et  avancerait  rapidement  vers  la 
mort  dans  quel(|ues  cas,  procéderait  par  longues  étajies  coiqiéc's  de 
phases  d’urrét  dans  d’autres,  et  une  forme  myélitique,  débutant 
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plus  tard  et  préseiilaiit  des  signes  plus  fixes  et  plus  restreints. 
Philippe  et  Oherthür  insistent  sur  la  forme pachyméningitiqve  de  la 
syringoniyélie  dont  les  tendances  dégénératives  entraînent  une 
évolution  très  rapide  et  grave  (voy.  J^acliyméningite  cervicale  hyper- 
trophique). 

Disons  enfin  que  la  syringomyélie  peut  se  rencontrer  associée  à 
diverses  maladies  telles  que  fhystérie,  le  tabes,  le  goitre  exophtal- 
mique, la  paralysie  générale,  le  spina-bifida.  Quant  à la  maladie 
de  Mo7'van,  elle  est  aujourd’hui  envisagée  comme  une  des  formes 
de  la  syringomyélie.  Ici  les  symptômes  sensitifs,  (analgésie,  anes- 
thésie) les  symptômes  moteurs  (parésie,  paralysie)  se  compliquent 
de  l’apparition,  souvent  précoce,  dans  le  cours  de  la  maladie,  de 
panaris  multiples,  indolents,  profonds  et  successifs,  se  cicatrisant 
avec  peine  et  allant  jusqu’à  l’élimination  de  parcelles  osseuses  sous- 
jacentes  nécrosées.  Cette  affection  est  surtout  fréquente  en  Bre- 
tagne. Morvan  et  Déjerine  en  font  une  maladie  distincte  de  la 
syringomyélie, 

Marche,  durée,  pronostic.  — La  marche  de  l’alfection  est  en 
général  chronique  ; elle  dure  vingt  ans  et  plus  avec  des  périodes 
de  rémission  et  des  reprises.  La  mort  est  la  règle,  et  sur- 
vient, soit  du  lait  d’une  maladie  intercurrente,  soit  par  suite 
de  l’aggravation  des  symptômes,  des  troubles  trophiques  en 
particulier.  L’envahissement  bulbaire  l’amène  très  fréquemment 
aussi. 

Diagnostic.  — Facile  dans  les  formes  absolument  typiques,  il 
est  délicat  dans  les  variétés  frustes  si  fréquentes. 

L'hystérie  peut  en  imposer  comme  dans  toutes  les  maladies 
organiques  du  système  nerveux. 

La  lèpre  alFecte  quelquefois  la  forme  syringomyélique  (Pitres 
et  Sabrazès,  Gornbault).  On  doit,  si  possible,  rechercher  le 
bacille  de  Hansen  dans  les  nerfs.  Zambaco  admet  l’identité  de  la 
lèpre  et  de  la  maladie  de  Morvan. 

iJ cünyolrophie  type  Aran-Dachenne  évolue  plus  lentement 
encore  (jue  la  syringomyélie.  Le  diagnostic  devient  très  épineu.v 
si  on  a affaire  à une  syringomyélie  sans  troubles  sensitifs  ; on 
recherchera  les  déviations  du  rachis. 

La  sclérosé  latérale  ainyotrophigiie  a une  marche  rapide.  Elle 
débute  par  des  pbénomènes  paréticjues  alors  que,  dans  la  syringo- 
Oe  Flelmiy.  — Système  nerveux. 
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myélie,  le  début  est  haliitucllement  marqué  par  l’atrophie;  il 
n’y  a jamais  de  troubles  de  la  sensibilité. 

L’acromégalie  peut  être  soupçonnée  quand  la  syringomyélic 
présente  des  déformations  des  extrémités.  Mais  dans  la  maladie 
de  Marie  il  n’y  a pas  de  troubles  trophiques  et,  loin  de  se  limiter 
aux  extrémités,  les  déformations  gagnent  la  tête. 

U hémalomyélie  centrale,  d’origine  traumatique,  délmte  brusque- 
ment. 

Dans  les  nêvritea  périphériques  on  trouve  des  antécédents 
tnxi(|iies  ou  infectieux  ; les  troubles  moteurs  et  sensitifs  se  distri- 
buent suivant  le  trajet  des  nerfs  péripbériipies. 

Le  tahes,  (mlin,  présente  des  troubles  sensitifs  isolés,  en  pla- 
cards; de.  j)liis  l’ataxii',  bi  signe  d’Argyll-Kobertson,  les  troubles 
spbinctéri(ms  font  faire  b;  diagnostic. 


Anatomie  pathologique.  — An  premier  aspect,  la  moelle  peut 

paraître  saine  ; mais  le  plus 
souvent  les  désordres  sont 
appréciables. 

La  moelle  est  molle,  quasi 
lluctuante  ; .en  certains  points, 
elle  s’allaisse.  Parfois  on  a l’as- 
pect d’un  cordon  aplati,  ru- 
banné,  avec  exagération  de 
volume  du  renllcment  cervical. 
Iju  palpation  permet  quelque- 
fois de  sentir,  comme  un  tuteur 
rigide,  une  tige  métallique  im- 
plantée le  long  de  l’axe  do  l’organe  (gliomes  circonscrits  cen- 
traux) . 

A la  coupe  on  constate  le  plus  souvent  la  présence  d une  cavité, 
(’/est  généralement  une  fonte  elliptique  transversale  ou  en  sablier 
(voy.  lig.  102).  Son  étendue  est  variable.  Surtout  limitée  au  ren- 
flement cervical,  elle  peut  (luolqucfois  occuper  toute  la  moelle  du 
renllement  cervical  au  filum  terminal.  Elle  siège  en  arrière  de  1 é- 
pendyme  qu’elle  laisse  intact  ou  non,  dans  la  commissure  posté- 
rieure et  dans  les  cornes  postérieures.  I^a  substance  blanche  est 
assez  rarement  touchée  : si  elle  l’est,  c’est  au  niveau  des  faisceaux 
latéi'aux  surtout.  La  cavité  ouverte,  on  constate  une  paroi  lisse  cl 
uniiy  assez  résistante  ; il  s’écoule  un  liiiuide  citrin,  parfois  louche 
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OU  hémorragique,  en  général  1res  analogue  au  liquide  céplialo- 
racliidien.  On  conslale  l’intégrité  au  moins  apparente  du  bulbe  ; 
si  la  svringomyélie  a tué  le  sujet  après  une  longue  évolution, 
celui-ci  est  cependant  atteint. 

.0/  microscope.  Charcot  et  bon  nombre  d’auteurs,  en  opposi- 
tion en  cela  avec  Scbultze,  décrivent  une  forme  de  lésions  très 
circonscrites,  vraisemblablement  dues  à un  processus  inllammoa- 
loire  banal  : ce  serait  la  variété  par  myélite  cavitaire.  Mais  le 
plus  souvent  on  a allaire  à des  lésions  gliornateuses  ; elles  peuvent 
être  dilTuses  (c’est  alors  une  sclérose  en  nappe  de  la  substance 
grise)  ou  localisées  (formant  alors  une  véritable  tumeur).  Quoi 
qu’il  en  soit,  le  sarcome  névrogliciue,  ou  gliome,  est  dû  à une  proli- 
fération du  tissu  de  soutien  spécial  de  la  moelle,  de  la  névroglie  : 
on  retrouve  en  effet  les  fibres,  les  cellules  en  araignées  caracté- 
lâsliques  de  ce  tissu.  Les  cellules  contiennent  une  zone  de  proto- 
plasma fort  dense  à leur  centre.  Les  fibres,  entre-croisées,  mais 
non  anastomosées,  circonscrivent  un  réseau,  au  milieu  dos  mailles 
duquel  on  retrouve  les  cellules  nerveuses  et  les  fibres  nerveuses 
dégénérées  ; elles  ont  été  étouffées. 

Les  vaisseaux  sont  souvent  sains  : leur  abondance  au  sein  du 
gliome  a permis  d’isoler  une  variété  tbélangioctiasique  de  cette 
tumeur  ; de  même  la  structure  avec  prédominance  de  fibres,  crée 
I le  neuro-gliome,  avec  prédominance  de  cellules,  le  glio-sarcome. 
i 11  faut  savoir  que  la  lésion  peut  ne  pas  aboutir  à l’évidement  par 
I élimination  et  à la  formation  d’une  cavité. 

Rappelons  que,  môme  avec  des  désordres  très  avancés,  les  fonc- 
tions normales  peuvent  subsister  dans  la  moelle. 

Voilà  pour  les  lésions  médullaires  : le  bulbe  est  généralement 
atteint  vers  la  fin  de  l’affection. 

l'm  résumé,  b;s  désordres  peuvent  être  le  résultat  de  deux  pro- 
ci'ssus.  Le  premi(!r,  (|ue  tout  le  monde  n’admet  pas,  se  ramène  à 
une  lésion  inflanimuLoire  de  la  moelle  amenant  la  nécrobiose  par 
devascularisation  localisée;  le  second,  le  plus  admis,  le  plus  vrai- 
semblable, est  conslitné  par  ce  fait  qu'au  gliome  inlra-mèdullaire , 
s il  fond,  laissera  une  cavité. 


Étiologie.  — L(;  chapitre  est  mal  documenté  ; c’est  le  se.xe 
masculin  (jui  est  surtout  atteint,  avec  ou  sans  hérédité  névropa- 
thique; l’iniluence  du  li’oid,  des  excès  divers,  du  surmenage,  de 
1 humidité  est  mal  établie;  celle  du  traumatisme  paraît  probable. 
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Parmi  les  maladies  infectieuses,  nous  ne  retiendrons  ici  ([ue  la 
dothiénentérie,  la  pneumonie,  le  rhumatisme,  la  sypliilis. 

Traitement.  — Il  est  purement  palliatif.  On  prescrira  des 
toniques,  le  repos,  la  révulsion  locale  sur  la  colonne  vertébrale. 
S’il  y a des  ulcérations  cutanées,  des  panaris,  une  antisepsie  par- 
faite sera  de  rigueur.  On  s’efforcera  d’ailleurs  de  prévenir  ces 
solutions  de  continuité  des  téguments,  en  conseillant  bu  malade 
d’éviter  tout  ce  (jui  pourrait  le  blesser  ou  le  brûler  à son  insu. 


COIVIPRESSION  DE  LA  IVIOELLE 


La  compression  Je  la  moelle  peut  être  hrusqxie\  on  l’observe 
après  les  grands  traumatismes  du  racliis,  par  déplacements  osseux. 
Plus  souvent,  les  phénomènes  morbides  ont  une  évolution  traî- 
nante, s’accroissent  très  progressivement  jusqu’à  constituer  le 
tableau  clinique  de  la  paralysie  par  mal  de  Pott  ou  cancer  verté- 
bral ; c’est  la  compression  lente. 

I.  — COMPRESSION  LENTE 

Étiologie.  — Le  corps  comprimant  peut  naître  : 

1“  Dans  la  moelle  elle-même; 

2'’  Dans  les  méninges  rachidiennes  ; 

3®  Dans  le  tissu  cellulo-adipeux  du  rachis  ; 

4®  Dans  les  vertèbres. 

Ces  quatre  groupements  étiologiques  sont  d’une  importance  très 
i inégale.  tianeiirs  cl’oi'igine  intra-sjnnale , dites  encore  « tumeurs 
I de  la  moelle  »,  constituent  une  alTection  rare  et  qui,  peu  fréquem- 
I ment,  devient  un  véritable  agent  de  la  compression.  Nous  n’y 
t insisterons  donc  pas  ici  et  passerons  immédiatement  au  deuxième 
\ groupe,  beaucoup  plus  important,  des  tumeurs  des  méninges. 

Les  tumeurs  des  méninges  ressortissent  principalement  au  groupe 
i des  néoplasmes  bénins.  C’est  surtout  le  sarcome  qu’on  rencontre, 
i avec  ses  deux  variétés  globo-cellulaire  et  fuso-cellulaire;  on  a 
décrit  aussi  le  sarcome  angiolithique  ou  psammomie,  spécial  aux 
méninges  cérébrale  et  médullaire,  le  sarcome  névroglique  (Mar- 
tineau, Oustaniol),  le  librorne,  le  fibro-sarcome,  le  myxome,  le 
I myxo-sarcome,  enlin  des  lipomes.  Les  kystes  hydatiques,  la  gomme 
I syphilitique,  le  tubercule  et  surtout  les  tumeurs  malignes  (carci- 
nome, épitbéliome)  constituent  des  trouvailles  d’autopsie.  A côté 
Ides  néoplasmes  méningés  proprement  dits,  une  place  doit  être  faite 
• R la  pacbyméningite  interne  by[)ertropbique,  à la  leplo-méningite 
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et  à l’araclinitis  calcaire  de  Vulpiaii  : ce  sont  là  des  causes  pos- 
sibles de  compression  de  la  moelle. 

Les  tumeurs  du  tissu  cellulaire  péri-méningé  comprennent  des 
productions  nées  sur  place  et  assez  rares,  telles  que  carcinor'ne, 
sarcome,  lipome,  chondrome,  kyste,  hydatique,  et  des  tumeurs 
dont  l'origine  est  hors  du  canal  rachidien  et  qui  y pénétrèrent  en 
suivant  les  trous  de  conjugaison  (kystes  hydatiques,  ahcî*s  rétro - 
pharyngiens)  ou  en  usant  les  corps  vertébraux  (anévrysme  de 
l’aorte).  Il  y a aussi  quelquelois  des  tumeurs  nées  au.x  dépens  des 
racines  rachidiennes  et  de  leurs  enveloppes. 

Lésions  de  la  colonne  vertébrale.  — Elles  constituent  les  causes 
les  plus  importantes  de  la  compression  médullaire.  C’est  surtout 
le  7nal  de  Pott  qui  est  le  plus  rréquemment  observé  en  clinique.  On 
sait  que  les  altérations  destructives  de  cette  adection  frappent, 
avec  une  intensité  variable,  les  corps  vertébraux  dans  l’immense 
majorité  des  cas;  les  aulres  parties  constituantes  de  la  vertèbre 
sont  généralement  intactes.  Que  maintenant  le  jirocessus  vienne  à 
s’étendi-e,  à détruire  plus  ou  moins  complètement  un  ou  plusieurs 
corps  vertébraux,  et  nous  aurons  les  déformations  caractéristiijues 
du  rachis,  en  particulii'r  la  gibbosité  polti(|ue.  Le  canal  vertébral 
est  l’étréci,  sa  lumière  l’éduite,  les  trous  de  conjugaison  obstrués 
ou  (léj)lacés.  On  s’cxpli(|ue,  dans  ces  conditions,  (|ue  la  moelle 
jmisse  élre  compi'imée,  voire  même  écrasée.  Toutefois,  et  con- 
trairement à l’opinion  des  anciens  auteurs,  ce  n’est  pas  cette  dévia- 
tion angulaire  (ju’il  faut  le  jilus  fréiiuemment  incriminer  dans  la 
genèse  de  la  paraplégie  jiottique  et  les  cas  sont  nombreux,  mainte- 
nant, de  com[)ression  potlkiue  de  la  moelle  sans  aucune  délornia- 
lion  vertébrale  concomitante  ou  de  gibbosités  énormes  sans 
paraplégie  consécutive.  Ce  ne  sont  [las  non  plus  les  rares  observa- 
tions où  l’on  trouva  une  esquille  osseuse  en  saillie  dans  le  canal 
vertébral,  un  abcès  froid  comprimant  la  moelle  qu’il  faut  invo- 
quer ici;  ce  sont  des  raretés.  La  cause  véritable  de  la  compres- 
sion pottique  réside  dans  lapacbyméningite  tuberculeuse  végétante, 
et  c’est  à Charcot  et  Miebaud  que  revient  le  mérite  de  l’avoir  bien 
étudiée  en  1871.  Le  processus  destructif,  né  du  corps  vertébral, 
gagne  le  ligament  vertébral  postérieur;  il  le  perfore  en  1 ulcérant 
plus  ou  moins  rapidement.  Le  pus  et  les  fongosités  tuberculeuses 
sont  alors  immétliatement  en  rapport  avec  la  dure-mère.  Celle-ci 
est  prise  à son  tour;  elle  s’enllamme  et  prolifère;  sa  surface 
externe  se  recouvre  de  pus  bacillifère  et  de  fongosités  volunn' 
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lieuses,  lanlùl  molles  cl  Iciulanlvers  la  l'onto  caséeuse,  laiilôL  résis- 
tantes et  Jures  et  s’étageant  en  couches  épaisses  et  lihreuses.  La 
moelle  et  les  racines  se  trouvent  alors  fortement  comprimées  par 
ces  néoformations;  elles  sont  prêtes  à subir  les  altérations  ana- 
tomiques que  nous  exposerons  plus  bas  et  le  syndrome  clinique 
ne  tarde  pas  à apparaître.  Comme  il  est  aisé  de  le  comprendre,  la 
compression  se  fait  dans  tous  ces  cas  d’avant  en  arrière. 

Le  cancer  vertébral,  bien  rarement  primitif,  succède  habituelle- 
ment â un  néoplasme  du  sein,  de  l’estomac,  du  testicule,  etc.  Il 
amène  une  inliltration  du  rachis  avec  un  tel  ramollissement  (lue 
certaines  vertèbres  deviennent  « molles  comme  du  caoutchouc  » ; 
il  s’affaisse  en  effaçant  les  trous  de  conjugaison  et  en  compri- 
mant, par  suite,  les  racines  qui  les  traversent.  Des  bourgeons  can- 
céreux, issus  des  vertèbres  envaliies,  viennent  comprimer  la 
moelle.  (Paraplégie  douloureuse  des  cancéreux.) 

On  a incriminé  aussi  dans  quelques  cas  le  mal  de  Pott  syphili- 
tique, l’arthrite  sèche  cervicale,  l’enchondrome  du  rachis. 

Anatomie  pathologique.  — A l’ouverture  du  canal  vertébral  et 
après  incision  des  enveloppes,  on  trouve  le  plus  souvent  une 
moelle  dont  la  surface  extérieure  porte  tous  les  signes  de  la  com- 
pression, tels  qu’empreintes  laissées  par  la  tumeur  méningée, 
amincissements  variables,  mais  n’allant  jamais  jusqu’à  la  solution 
complète  de  continuité,  coudures  et  dépressions.  Au  palper  la 
portion  comprimée  est  molle,  rarement  dure.  Examinées  au  micros- 
cope, après  préparation  convenable,  des  coupes  de  moelle  com- 
primée peuvent  quelquefois  ne  présenter  rien  d’anormal  à l’obser- 
vateur. Ce  sont  des  cas  indiscutables  de  compression  prolongée 
avec  paralysie  très  nette  sans  dégénérescence  de  la  moelle.  Les 
tubes  nerveux,  morts  pbysiologi(|uement,  sont  demeurés  histolo- 
giquement indemnes.  Il  n’en  n’est  pas  ainsi  en  général  et  ce  (ju’on 
observe,  c’est  un  ensemble  d’altérations  assez  importantes  pour 
que  (luelques  auteurs  aient  pu  assimiler  le  processus  à une  myélite, 
(myélite  par  compression).  C’est  la  substance  blanche  qui  est 
[larliculiiîrement  atteinte;  après  une  phase  de  gonflement,  les 
cylindraxes  se  détruisent  et  disparaissent,  la  myéline,  fragmentée 
en  Ijoules,  se  résorbe,  les  cellules  ne  sont  pas  épargnées  et  l’alro- 
l>bie  les  [irend  une,  à une  ; la  névroglie,  en  revanche,  prolifère 
aboridainnient  et  prend  la  place  des  tissus  nobles  détruits.  IjCs 
'aisseaux  sont  souvent  altérés  également,  leurs  parois  épaissies 
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et  ciilourées  (,1e  fo^^ers  de  sclérose  coiijoncLive  péri-vasculaire.  Les 
racines  comprimées  peuvent  s’atrophier  aussi.  Le  terme  du  pro- 
cessus est  une  sclérose  médullaire  en  foyer  avec,  au-dessus  et 
au-dessous,  suivant  les  lois  ordinaires,  des  dégénérescences  secon- 
daires ascendantes  et  descendantes.  A ces  transformations  répon- 
dent l’induration  et  le  ratatinement  de  la  moelle  l’examen 
microscopique  nous  a montrée  égale  quelquefois  en  épaisseur  à 
une  plume  d’oie.  Fait  très  intéressant,  il  n’est  pas  exceptionnel  de 
rencontrer  en  pleine  lésion  des  tubes  nerveux  demeurés  sains. 
C est  très  vraisendilahlement  par  eux  que  se  produisent  les  retours 
de  lonctionnement  signales  maintes  fois  après  des  paralysies  par 
compressien  (Charcot).  D’aucuns  admettent  que  les  tubes  nerveux 
détruits  peuvent  se  régénérer.  Certain  pour  les  racines,  où  des 
névromes  (h‘,  régénération  ont  été  vus  par  Uaymond,  ce  fait  paraît 
établi  aussi  i)Our  la  moelle  elle-meme  (’roucbe,  Thomas  et  Lortat- 
Jacoh). 

'1  ouUis  ces  lésions,  la  plupart  des  auteurs  s’accordent  sur  ce 
])oinl,  sont  hiiui  le  résultat  de  la  compression,  (juelqu'en  puisse 
('îtiai  l’agimt,  opinion  (|ue  ne  font  (|ue  confirmer  d’ailleurs  les 
données  expériimmtales  de  Kablei*  (1H82);  de  Rosenbacb  et  Stcber- 
back  (IHDO). 

C('.  (|ui  est  ti'ès  discuté,  au  contraire,  c’est  leur  nature.  Les  uns 
incriminent  la  conqiression,  exercée  sur  les  parenchymes  ou  sur  les 
veines  (il  voies  lympluULiues,  amenant  de  la  stase  sanguine  et  • 
lymj)bati(iue  ; d’autres  V(iulent  voir  là  un  résultat  de  l’ischémie 
par  comjiression  artérielle  et  altération  possible  des  vaisseaux. 
Four  la  comprcission  polLique,  ces  explications  n’ont  pas  paru 
suffisantes  dans  tous  les  cas  et  c’est  ainsi  que  l’œdème  que  l’on 
raj)portait  à la  compression  veineuse  et  lymphaticjuc,  ressortirait 
pour  Schmaus  à l’action  des  ptomaïnes  bulbaires  ; ce  serait  un 
véritable  œdîmie  septicjue  dont  la  persistance  entraînerait  la  sclé- 
rose médullaire,  mais  ce  n’est  pas  tout.  Des  autopsies  ont  été  faites 
de  malades  (jui  avaient  présenté  tout  le  tableau  classique  de  la  com- 
pression médullaire  au  cours  du  mal  de  Pott  ; on  ne  trouva  par 
de  cause  nette  de  compression,  pas  de  pacbyméningite  en  parti- 
culier. Force  fut  d’admettre  alors  une  altération  médullaire  indé- 
pendante de  toute  compression,  duo  seulement  au  voisinage  d’un 
foyer  bacillaire  virulent,  de  reconnaître  l’existence  d’une  myélite 
« au  cours  du  mal  de  Pott  ».  L’examen  microscojiique  confirma 
ces  {(révisions  et  l’on  décrivit  une  myélite  parencbymaleiise 
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(Pliilippe  et  Cestan)  des  poltiques,  caractérisée  par  des  altérations 
cellidaires  et  cylindraxiles,  une  myélite  mixte,  enlin  la  transfor- 
mation hyaline  de  la  moelle  (Thomas  et  Hauser)  sur  une  hauteur 
variable. 


Symptômes.  — L’axe  médullaire  étant  physiologi(|uement  divisé 
en  rég-ions,  définies  chacune  par  des  fonctions  propres,  on  com- 
prend que  la  compression  se  traduise  par  des  signes  divers, 
suivant  le  point  d’action  de  l’agent  comprimant.  Nous  diviserons 
donc  la  symptomatologie  du  syndrome  compression  de  la  moelle 
en  suivant,  comme  fil  conducteur,  la  topographie  de  la  lésion  par 
rapport  à la  moelle. 

Nous  étudierons  d’abord  la  compression  de  la  région  dorsale. 
Classiquement,  le  malade  passe  par  trois  étapes.  Dans  un 
premier  temps,  il  éprouve  des  douleurs  à type  névralgique.  Dien- 
tôt  il  perd  l’usage  de  ses  membres  inférieurs  encore  souples  et 
flasques.  Dans  un  troisième  temps  enfin,  la  paralysie  se  complique 
de  contractures. 

Tel  est  le  schéma  que  nous  allons  suivre,  mais  il  faut  savoir  : 
que  les  douleurs  du  début  peuvent  manquer,  que  la  paralysie, 
d’ordinaire  spasmodique,  peut  au  contraire  demeurer  indéfiniment 
flasque,  et  aussi  que  la  contracture  peut  s’installer  d’emblée  sans 
avoir  été  précédée  de  phase  de  flaccidité. 

La  première  période,  dite  encore  période  des  symptômes  extrin- 
sèques, est  constituée  par  des  phénomènes  purement  périphé- 
riques, dus  à la  lésion  ou  à l’irritation  des  racines  ou  des  nerfs 
Ij  rachidiens.  Ils  revêtent  principalement  le  caractère  de  pseudo- 
i|  névralgies,  extrêmement  douloureuses  et  étendues  sur  tout  le 


i domaine  d’un  nerf  ou  sur  un  seul  point  de  son  trajet.  Parfois  bila- 
I térales,  ces  pseudo-névralgies  témoignent,  quand  elles  sont  unila- 
1 terales,  d une  compression  s’exerçant  sur  la  moitié  correspondante 
de  la  moelle,  ou  mieux,  de  ses  racines.  Leur  localisation,  scia- 
' tique,  crurale,  intercostale,  brachiale,  varie  avec  le  niveau  même  de 
’ la  compression  radiculaire  ; dans  le  cas  que  nous  déci'ivons,  ce  sont 
•surtout  des  douleurs  en  ceinture  ijue  l’on  observe,  une  sensation 
i détau  douloureux.  11  peut  y avoir,  comme  dans  le  tabes  au  début, 

I des  crises  gastriques,  hypogastriijues,  articulaires.  Continues  le 
* plus  souvent  avec  exaspérations  surtout  noctui'iies  ou  provoquées 
' par  la  marche  et  le  mouvement,  les  pseudo-névralgies  peuvent 
‘avoir  un  caractère  fulgurant,  pongitif,  téréhrant,  ou  ne  consister 
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qu’en  fourmillements.  Quelquefois  elles  se  compliquent  de  douleurs 
d’origine  localisées  au  dos  et  accompagnées  d’un  degré 

variable  de  raideur  de  la  nuque  (Oppenlieim)  ; on  conçoit  que  ces 
derniers  symptômes  ne  prennent  d’intérêt  qu’en  dehors  de  la  com- 
pression pottique. 

A côté  de  ces  manifestations  douloureuses  on  note,  témoins  de 
la  gravité  de  la  compression  radiculaire,  une  anesthésie  à type 
radiculaire  succédant  ou  non  à de  l’hyperesthésie  dans  le  territoire 
des  pseudo-névralgies  et  liée  à la  localisation  de  l’agent  de  com- 
jiression  ; des  éruptions  phlycténoïdes,  des  escharres,  de  l’amyo- 
trophie  ne  sont  pas  non  plus  des  symptômes  exceptionnels.  Enfin 
dans  (luehiLies  cas  la  lésion  des  racines  va  jusqu’à  rendre  impos- 
sible ou  imparfaite  la  conduction  nerveuse  centrifuge,  et  aux 
douleurs  se  joignent  des  phénomimes  parétiques  : c’est  la  « para- 
lysie douloureuse  des  cancéreux  » de  Charcot  qui  en  avait  vu  la 
fré(jU(‘iice  au  cours  du  cancer  vertébral. 

Celte.  j)éi'iüile  douloureuse  de  la  maladie  peut  durer  des  mois, 
une  année,  (|uel(iue.fois  plusimirs  années  ; puis  progressivement, 
avec  raccroissement  des  lésions  causales,  s’établit  un  certain  répit 
v.\.  la  deuxiînne  jiériode  apparaît. 

La  dfuf.rièinr  j)ério(/e,  dite  encore  période  des  symptômes  intrin- 
shjKo;  OK  médullaires  peut  débuter  sans  avoir  été  précédée  des 
manifestations  radiculaires  ; le[)lus  souvent  cependant  elle  succède 
aux  symptômes  extrinsè(|ues.  Le  malade  est  d’abord  gêné  pour 
marcher,  ses  membres  inférieurs  faiblissent  ; puis  il  huit  par 
s’aliter,  la  jiarésie  devenant  de  ])lus  en  plus  nette  ; à ce  moment, 
il  peut  encore  remuer  ses  jambes  dans  son  lit.  A un  degré  de 
j)lus,  l(!s  membi'es  sont  absolument  impotents  ; soulevés  par  la 
main  de  l’observateur,  ils  l’etonibent  lourdement  sur  le  plan  du 
lit  ; la  ])araj)l(‘(jie  est  complète. 

A cette  jiériüde,  il  ne  peut  s’agir  que  do  paraplégie  llasque; 
aussi  les  réllexes  rotuliens  et  acbilléens  sont-ils  normaux  ou  dimi- 
nués pour  s’exagérer  plus  tard,  lorsque  s’établira  la  contracture 
et  ((u’apparaîtront  le  signe  de  Babinski  et  la  trépidation  épilep- 
toïde. Les  sphincters  sont  touchés  le  jilus  souvent  ; les  mictions  sont 
impérieuses,  la  défécation  ne  jieul  être  dillérée  ; plus  tard  il  y aura 
de  la  rétention  ou  de  l’incontinence  do  l’urine  et  des  matières. 
Les  troubles  subjectifs  de  la  sensibilité  sont  inconstants  ; (|uand 
le  malade  accuse  des  douleurs,  celles-ci  sont  bien  moins  vives  (|ue 
celles  de  la  première  période  et  consistent  en  engourdisscinoiits. 
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picolemcnls,  fourmillenients,  sensations  subjectives  île  chaud  et 
de  froid.  Si  l’on  vient  à examiner  la  sensibilité  du  malade,  on 
constate  : 

Au  contact  : quelquefois  une  hyperesthésie  remaniuahle,  avec 
prolongement  de  la  sensation  après  l’excitation,  le  plus  souvent 
une  anestliésie  plus  ou  moins  complète,  comprenant  la  moitié 
inférieure  du  corps  et  dont  la  limite  supérieure  varie  avec  le  niveau 
de  la  lésion. 

A la  piqûre  : des  retards  de  la  perception,  quelquefois  des 
erreurs  de  localisation  (on  pique  le  malade  après  lui  avoir  fait 
fermer  les  yeux,  on  lui  dit  d’indiquer  d’un  doigt  le  point  exact  où 
il  a été  piqué  ; il  se  trompe  plus  ou  moins,  d’un  centimètre,  de 
plusieurs;  parfois  il  sent  sur  le  membre  gauche  les  piqûres  faites 
sur  le  membre  droit).  En  général,  c’est  le  tact  qui  est  atteint 
d’abord,  puis  la  température  ; en  dernier  lieu  disparaît  la  sensibi- 
lité à la  douleur  ; on  peut  noter  la  dissociation  syringomyélique  de 
la  sensibilité  (van  Gehuebten).  La  distribution  de  ces  troubles  est 
remarquable;  bien  que  commandée  par  l’altération  spinale,  elle 
se  confond  avec  l’anesthésie  par  lésion  des  racines  ; elle  a une 
topographie  nettement  radiculaire.  Aussi  ne  suit-elle  point  le  trajet 
des  nerfs,  mais  consiste-t-elle  en  plaques  mal  limitées,  se  conti- 
nuant par  transition  douce  avec  les  régions  saines.  Quant  au  siège 
de  ces  troubles  sensitifs,  on  peut  dire  que  dans  la  compression  de 
la  région  dorsale,  c’est  le  tronc  qui  les  présente  surtout.  On  se 
rappellera  aussi  le  peu  d’importance  relative  de  ces  troubles  dans 
cette  forme  de  compression  : ils  sont  beaucoup  plus  caractéris- 
tiques des  lésions  des  autres  régions.  Au  bout  d’un  temps  variable 
— deux  mois  en  général  — apparaissent  les  contractures. 

Ea  période  de  conlraclure,  ou  troisième  phase  de  la  compression 
médullaire,  est  annoncée  par  un  état  spasmodique  passager  con- 
sistant en  crampes,  exagération  de  plus  en  plus  nette  des  rélle.xes 
rotuliens,  signe  de  Habin-ski  en  extension.  Lentement,  progressi- 
vement, le  tout  s’exagère  et  la  contracture  définitive  s’établit.  Les 
membres  inférieurs  sont  alors  rigides  et  plus  ou  moins  immobi- 
lisés en  adduction,  les  genoux  venant  en  contact  l’un  de  l’autre. 
Ea  station  debout  et  la  marche  peuvent  être  impossibles  alors  ou 
s exécutent  avec  des  béijuilles.  Jjcs  mouvements  passifs  sont  très 
limites,  queb[uefois  impossibles.  Des  ci’anijjcs  surviennent  à la 
moindre  excitation  cutanée,  les  réllexes  lotuliens  et  acbilléens 
sont  très  exagérés,  il  y a du  clonus  du  pied,  de)la  danse  de  la  rotule. 
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Cette  troisième  période  est  aussi  celle  des  troubles  trophiques. 
D’abord  légers,  ils  consistent  en  : aspect  anormal  de  la  peau  ([ui 
est  marbrée,  froide,  parfois  cyanosée,  en  sueurs  locales,  cbule 
des  ongles,  éruptions  diverses,  exagération  de  la  production  des 
poils.  Plus  tard  ils  s’accentuent  et  nous  avons  des  arthrites,  de 
l’iiydarlbrose,  des  atrophies  musculaires  avec  réaction  de  dégé- 
nérescence, des  escharres  enfin,  localisées  au  sacrum,  aux  trochan- 
ters, aux  talons,  aux  maléolles,  à tous  les  points  do  pression. 

La  moii  peut  survenir  du  fait  d’une  septicémie  à point  de 
départ  sur  les  ulcérations  dues  aux  troubles  trophiques  ou  encore 
par  méningo-myélite  ascendante. 

D’autre  fois,  le  malade  succombe  à la  cachexie  progressive  ou  est 
eni[)orté  par  une  alfection  intercurrente  (tuberculose  pulmonaire, 
cong('stion  jiulmonaire,  lironcho-pnoumonio  septique).  L’infection 
urinaii’e,  pres(|ue,  infaillible  (luand  les  sphincters  sont  pris  — le 
calhétérisme  doit  être  rigouiTusement  asepti([ue  — peut  devenir 
uin^  dernièri'  cause  de  mort.  Mais  la  guérison  elle  aussi  est  pos- 
sible, même,  apri's  l’ajjparition  de  troubles  trophiques  et  un  état  eu 
apparence  déses[)éré  ; elle  peut  être  due  à l’élimination  spontanée 
de  la  cause  comprimante  ou  <à  sa  guérison  à la  suite  d’une  théra- 
p(mli([ue  heureuse. 


Formes  cliniques.  — Nous  avons  déjà  signalé,  on  posant  les 
trois  pbasfîs  évolutives  de  la  com[)i'cssion  de  la  région  dorsale, 
le.s  variétés  (|ui  souvent  détruisent  le  tyjie  morbide  classique  ; il  est 
nécessaire  de  revenir  sur  l’une  de  ces  formes  — paraplégie  indé- 
liniment  llas(jue  avec  abolition  iiermanente  des  réllexos  — à cause 
des  inléressant(;s  discussions  patbogéniques  qui  l’ont  eue  j)Our 
objet.  Conformément  à l’ojiinion  de  Hastian,  la  plupart  des  auteurs 
admettent  (jiie  dans  une  comj)ression  transversale  de  la  moelle, 
progressant  dans  sa  lésion,  il  y a d’abord  paraplégie  spasmodique 
([uand  la  «lestruction  do  la  moelle  est  légère  ; ce  n’est  (jue  plus  lard, 
lors  de  la  destruction  complète  des  libi'os  des  faisceaux  blancs  ([ue 
la  llaccidité  peut  apparaître  ou  bien  cette  llaccidilé  délinitive 
apparaît  d’emblée,  si  l’interruption  de  la  moelle  dorsale  a été,  elle 
aussi,  complète  d’emblée.  Telle  est  absolument  l’opinion  de  van 
Gebuchten,  qui  apporte  cette  notion  nouvelle  que  la  paraplégie 
llasque  n’appartiendrait  pas  exclusivement  à rinterrujition  com- 
plète de  la  moelle,  mais  se  rencontrerait  dans  des  cas  de  compres- 
sion simple.  Dans  un  travail  récent  sur  la  question  (181)0),  col 
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auteur  n’émet  môme  pas  l’iiypothèse  d’une  paraplégie,  flasque 
d’abord  et  spasmodique  ensuite.  Pour  lui,  suivant  le  degré  d’alté- 
ration de  la  moelle,  suivant  la  profondeur  de  la  lésion,  on  peut 


observer  les  nuances  fondamentales  suivantes  : 

1"  degré  : on  note  la  paraplégie  spasmodique,  l’exagération  des 
réllexes,  l’absence  de  troubles  sensitifs. 

2"’  degré  : on  note  la  paraplégie  flasque,  l’abolition  des  réflexes, 
l’absence  de  troubles  sensitifs. 

3'  degré  : on  note  la  paraplégie  flasque,  l’abolition  des  réflexes, 
la  dissociation  syringomyélique. 

4®  degré  : on  note  la  paraplégie  flasque,  l’abolition  des  réllexes, 
l’anestliésie  complète. 

En  un  mot,  pour  van  Gehucliten  on  assiste  le  plus  souvent  à 
l’évolution  clinique  suivante  : 

Si  la  compression  débute,  légère  encore,  et  n’ayant  pas  atteint 
les  parties  profondes,  on  a des  troubles  purement  moteurs  et  du 
type  spasmodique  ; si  les  désordres  sont  plus  avancés,  les  troubles 
demeurent  purement  moteurs,  mais  la  destruction  complète  des 
fibres  motrices  amène  la  flaccidité;  si  les  lésions  sont  plus  pro- 
fondes encore,  des  troubles  sensitifs,  sous  forme  de  dissociation 
syringomyélique  accompagnent  la  paraplégie  llasque;  enfin,  si  la 
destruction  est  complète,  la  paraplégie  flasque  se  complique 
d’anesthésie  absolue,  de  troubles  trophiques  divers  et  d’annihila- 
tion fonctionnelle  des  sphincters. 

Ce  serait  là  l’évolution  typique  de  la  paraplégie  pottique  ; celle 
([ue  nous  avons  décrite  comme  type  devrait  être  tenue  comme 
(‘xceptionnelle.  C’est  là  une  manière  de  voir  absolument  conforme 
à cette  idée,  bien  personnelle  à l’auteur,  que  la  dégénérescence 
secondaire  du  faisceau  pyramidal  entraîne  la  paralysie  llas(|ue 
avec  abolition  des  réllexes  et  non  point  la  paralysie  spasmodique. 


n.  C OMPHESSIOX  DE  LA  MOELLE  CEHVICALE.  LeS  sigUOS  eil 

sont  clairement  dictés  par  les  localisations  fonctionnelles  do  cette 
région.  Ainsi,  de  cette  partie  de  la  moelle  émanent  : 

1®  Des  îiej'fs  semitlfü  ([ui  innervent  : le  cou,  la  région  clavicu- 
laire, l’épaule,  la  nuciue  (plexus  cervical)  et  le  reste*,  du  mend)i‘e 
supérieur  (plexus  bi’achial)  en  respectant  la  face  (ll•ijumeau)  ; 
<lonc  les  pseudo-rutvrabj les , (|uand  elles  existent,  occiqieront  ces 
divers  territoires  ; la  sensibilité  objective  diminue,  en  général, 
jusqu  à disparaître  sur  l’étendue  décos  memes  territoires;  dans  les 
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cas  grav'^es,  l’anesthésie  peut  occuper  les  memlires  supérieurs,  le 
tronc,  les  membres  inférieurs;  quelquefois  les  troubles  sensitifs 
sont  nuis  quand  c’est  surtout  la  partie  antérieure  de  la  moelle  qui 
se  trouve  comprimée. 

2”  Des  nerfs  moteurs  qui  innervent  les  rotateurs,  les  extenseurs, 
les  llécliisseurs  de  la  tète,  les  muscles  de  l’épaule  et  du  membre 
supérieur,  au  tronc,  le  grand  dentelé,  le  grand  pectoral,  le  grand- 
dorsal  ; donc,  nous  aurons  d’abord  une  paralysie  des  mouvements 
de  la  tête  et  surtout,  si  la  lésion  ne  monte  pas  très  haut,  des  mem- 
bres suj)érieurs,  une  paraplégie  cervicale.  Mais  ce  n’est  pas  tout  ; 
les  fibres  pyramidales  du  cordon  antéro-latéral  qui  se  rendent  aux 
membres  supérieurs  lU'  sont  jias  seules  atteintes;  celles,  plus 
internes,  iiui  se  rendront  aux  membres  inférieurs  sont  prises  à 
leur  tour  et  il  est  juste  de  dire  que  si  la  paraplégie  cervicale  est 
observée  d’abord,  on  voit  la  jiaralysie  devenir  totale  du  fait  de  la 
prise  des  jambes  (quadrijilégie).  D’une  fa(;on  transitoire,  il  est 
\rai,  mais  dans  un  certain  nombre  de  cas,  la  paralysie,  peut 
èli'e  bémiplégi([ue  avant  de  devenir  para[)légique  totale.  Quoi  qu’il 
en  soit,  il  s’agit  (mi  général  de  parajilégie  spasmodique  avec  exa- 
gération des  réllexes  ; la  llaccidité  peut  ap[)araître  tardivement, 
ici  comme  ailleurs,  si  la  compression  aboutit  à une  destruction 
transversale  de  la  moidle  ; ramyotropbie  est  trî^s  fréquemment 
signalé!';  les  troubles  spbinctériens  sont  inconstants. 

bbilin  la  région  cei'vicale  est  le  siège  de  centres  fonctionnels 
à réactions  morbides  caractéristiciues  ; les  crises  de  dyspnée  témoi- 
giu'i-ont  de  l’altération  du  pbréni(|ue  (paralysie  du  diaphragme); 
rinégalité  pupillaire,  le  myosis,  la  rétraction  du  globe  oculaire, 
le.  rétrécissement  de  la  fente  palpébrale  traduiront  l’atteinte  du 
centre  cilio-S[)inal.  Semblablement  s’ex|)li(iueront  la  j)Ossibilité  de 
rmicontrer  les  botiuets,  les  vomissements,  les  troubles  circula- 
toires péripbéri(jues  (rougeurs  et  pâleurs  de  la  face).  I^nlin,  signa- 
lons comme  pailiculièioment  impoilants  la  lenteur  du  pouls,  les 
tendances  à la  syncope,  les  convulsions  épileptiformes  généra- 
lisées. 

Ce  ([ue  nous  venons  de  dire  nous  dispense  de  commentaires  sur 
le  pronostic  de  la  compression  cervicale  : il  est  le  plus  souvent 
de  haute  gravité. 

C.  Compression  de  i,a  moelle  dorso-lo.rr.ure.  — Elle  évolue 
comme  la  compression  de  la  région  doi-sale  (jui  nous  a servi  de 
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prototype  (troubles  paralytiques  et  sensitifs  des  membres  infé- 
rieurs surtout)  ; mais,  chose  intéressante,  les  centres  des  sphinc- 
ters sont  atteints  et  les  troubles  vésicaux  et  rectaux  sont  ici  plus 
précoces  et  plus  graves.  La  région  lombaire,  la  paroi  abdominale 
antérieure  dans  sa  portion  sous-ombilicale,  le  trajet  du  crural  et 
(lu  sciati([ue  surtout  sont  le  siège  des 
douleurs  névralgiques  du  début.  C’est 
sur  ce  même  territoire  que  se  dissé- 
luineut  irrégulièrement  le  plus  sou- 
vent, les  zones  de  troubles  sensitifs 
objectifs,  anesthésie  complète  vers  la 


lin  des  affections  à marche  progres- 
sive, hyperesthésie  seulement  ou  disso- 
ciation syringomyélique  dans  les  com- 
pressions plus  légères.  On  n’oubliera 
pas  qu’ici,  à cause  de  la  direction  très 
oblique  en  bas  des  racines  qui  émergent 
(le  la  moelle  (voy.  fig.  103),  obliquité 
qui  les  fait  sortir  du  canal  osseux  bien 
au-dessous  de  leur  niveau  d’émergence 
spinale,  le  niveau  de  l’anesthésie  ne 
correspondra  pas  toujours  à celui  du 
segment  médullaire  comprimé,  mais 
plutôt  au  numéro  de  la  racine  atteinte. 

On  assiste  à une  paraplégie,  sou- 
vent définitivement  flasque  (suppres- 
sion du  tonus  par  destruction  de  l’arc 
rellexe  nécessaire  à sa  production)  ; 
les  rellexes  roluliens  (2-4®  segments 
j lombaires),  le  réflexe  crérnastérien 
(1"  segment  lombaire)  sont  abolis; 
i friais  le  réflexe  du  tendon  d’Achille, 

' dont  le  centre  est  plus  has  situé  {5®  seg- 
' ment  lombaire  et  1®®  segment  sacni)  est  conservé  ou  meme  sou- 
uint  exagéré,  \oici  ce  ((ui  se  passe  pour  les  S[)hincters,  pour  la 
'fssie  eu  particulier  qui  est  surtout  atteinte  : tantôt  la  des- 


pressions  de  la  moelle. 


liiictiüii  [)orte  sur  le  centriî 


vmsico-spinal  lui-môme  et  il  y a 


P'-alysie  cmniplète  du  sphincter  et  incontin  tantôt  la  lésion 

l’mge  au-(h;ssus  de  ce  centre  en  se  limitant  à la  motdle  dorso- 
m laire.  ^a  volonté  no  peut  plus  exercer  alors  son 


pouvoir 
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irinliibition  sur  la  tonicilé  du  sphincter  vésical  et  la  rétention 
d’urine  s’établit. 

D.  Compression  de  la  moelle  sacrée.  — Ici  les  pseudo-névral- 
gies occupent  le  domaine  du  sciatique,  dont  les  racines  sont  com- 
primées en  même  temps  que  les  segments  spinaux  dont  elles  tirent 
leur  origine  (les  segments  sacrés,  à partir  de  la  3®  sacrée  à 
la  5%  ne  font  pas  partie  de  ce  qu’on  qualifie  cliniquement  de 


Fig.  1Ü4.  — Aiiüslliésic  par  compression  tic  la  moelle  sacrée. 

moelle  sacrée).  L’aneslliésie  occupe  seulement  aux  membres 
inférieurs  leur  porlion  postéro-externe,  la  région  sacrée  et  les 
fesses,  (jiiand  la  paralysie  sui’vient,  elle  est  bien  plus  limilée  que 
dans  la  forme  précédente  et  ne  comprend  ([ue  les  muscles  les- 
siers,  les  muscles  postérieurs  de  la  cuisse,  ceux  de  la  jamlic  et  du 
pied,  avec  prédominance  marquée  sur  ceux  du  groupe  antéro- 
externe  de  la  jambe.  Tandis  (|ue  le  réflexe  rotulien  se  monli'e  con- 
servé ou  exagéré,  il  y a abolition  du  i-éllexo  du  lendou  d’Acbille; 
du  côté  des  sphincters,  la  rétention  de  rurine  et  dos  malières  esl 
do  rècle. 
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E.  Compression  du  cône  terminai..  — Conrormément  à la  propo- 
sition (le  Hayniond,  on  entend  par  cône  terminal  ou  médullaire  les 
deux  derniers  segments  sacrés  et  la  région  coccygienne.  A l’état 
normal,  le  cône  terminal  « se  trouve  placé  au  centre  d’un  gros 
paquet  de  racines,  d’autant  plus  externes  qu’elles  viennent  d’un 
segment  plus  élevé  de  la  moelle;  et  comme  le  cône  terminal  se 
trouve  au  niveau  de  la  première  vertèbre  lombaire  environ,  les 
racines  les  plus  externes  sont  par  suite  les  racines  du  premier 


segment  lombaire  et  les  plus  internes  les  racines  des  quatriimie 
et  cinquième  segments  sacrés  » (Raymond).  On  con(;oit  facile- 
ment dès  lors  que  la  compression  du  cône  médullaire  ne  présente 
pas  la  symptomatologie  proprement  dite  du  segment  spinal  ([u’il 
< énomme  et  que,  le  jilus  souvent,  la  compression  simultanée  de 
toutes  les  racines  (|ui  1 entourent  de[iuis  la  deuxième  vertèbre  lom- 
Jane  jus([u  à la  dernière  sacrée  compliquent  singulièrement  le 
ta  ) eau  clinique  et  le  rapjirocbe  de  celui  de  la  compression  de  la 
queue  de  ebeval.  Quoicju’il  en  soit,  si  les  circonstances  nous  pré- 
De  Im.el'iiy.  — Système  nerveu.v. 
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sentent  une  forme  de  compression  du  cône  médullaire  seul,  forme 
pure,  voici  ce  que  nous  constaterons  ; 

Du  côté  des  membres  inférieurs  rien  d’anormal,  la  motilité  est 
parfaite,  il  n’y  a pas  d’amyotrophie,  les  réllexes  sont  conservés,  à 
l'exception  du  réllexi'  bulbo-caverneux  dont  on  a signalé  l’absence. 
Mais,  en  contraste  avec  cette  intégrité  des  membres  inférieurs,  on 
note  un  ensemble  caractéristique  de  troubles  de  la  miction,  de  la 
défécation,  de  l’éjaculation,  avec  anesthésie  de  la  peau  de  la  région 
auo-scrolalc  et  des  muqueuses  urétrale  et  rectale,  véritable  stju- 
drome  fjèn.Uo-recl.o-urinaire  (Kaymond).  Voyons  plus  eu  détail 
c(‘s  (liv(!ES  symptômes  : X anesthésie  présente  une  topographie,  dite 
en  ganiiture  ; (die  occiqie  les  fesses,  le  sacrum,  le  périnée,  le 
sci'otum  (ît  la  v(M‘ge  cliez  riiomme,  les  grandes  lèvres  chez  la 
femme;  (die  descend  plus  ou  moins  bas  le  long  do  la  face  posté- 
rieure, et  médiane  de  la  cuisse  (voy.  lig.  105).  Tantôt  elle  porte  sur 
tous  les  modes  d((  la  sensibilité,  tantôt,  comme  dans  les  autres 
régions,  on  pourra  noU'r  de  la  dissociation  syringomyéli([uc. 

Les  troubbîs  de  la  miction  sont  caractéristi((ues  (Raymond) ; ils 
consistent  en  envies  impérieuses  d’uriner  toutes  les  demi-beures, 
l urim!  s’écoulant  aloi’s  sans  force  en  jet  d’environ  100  grammes, 
et  à p(îu  |)rès  sans  incontinence  dans  l’intervalle  de  ces  mictions 
inq)érie,uses  ((feistei’,  Muller,  (labriel  de  bleury)  ; parfois  il  y a 
incontinence*  par  [)aralysi(j  du  sphincter,  mais  les  envies  impé- 
rieuses oui  nm;  plus  grande  inqiortance  clini(|ue.  Quelle  en  est  la 
physiologie  [)atbologi(iue  ? A l’état  normal,  le  sphincter  vésical  à 
libr((s  liss(!s  suflit  à emp('i(di('r  l’écoulement  de  l’urine  si  la  disten- 
sion de  la  N’essie.  est  faible;  dans  le  cas  contraire,  avec  une  vessie 
plciiu',  l’action  de  la  volonté  sur  le  sphincter  strié  peut  seul  cm- 
p(';cber  l’évacuation  des  urines.  « (Jr  ces  deux  sphincters  ont  une 
stnictur(!  (!t  une  innervation  dilférentes  ; l’un  lisse,  rc(;oit  scs 
libri'.s  du  jilexus  bypogastri(|ue  du  grand  sympathique  ; l’autre, 
strié,  rc(;, oit  ses  libres  nerveuses  du  plexus  sacré,  des  nerfs  rachi- 
diens sacrés  et  des  (juatrième  et  cinquième  segments  sacrés.  Du 
comprend  donc  facilement  (ju’une  lésion  du  cône  terminal,  paraly- 
sant le  sphincter  strié,  volontaire,  laissant  au  contraire  intacts  ('t 
1((  muscle  vésical  et  le  sphincter  lisse,  doive  so  caractériser  par  dcs‘ 
(‘iivies  impérieuses  d’uriner  lors([ue  la  vessie  sera  distendue,  au 
moment  où  le  sphincter  volontaire  devrait  intervenir  pour  enqic- 
(dier  l’écoulement  de  rurine  d’une  vessie  trop  distendue,  mais  ayant 
conservé  sa  tonicité.  » 
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Semblablement,  les  troubles  rectaux  consistent  en  évacuations 
involontaires  de  matières;  le  passage  de  ces  matières  ne  produit 
d’ailleurs  aucune  sensation,  tant  est  complète  l’anesthésie  rectale. 

Les  troubles  génitaux  consistent  en  érections  rares  et  incom- 
plètes, suivies  d’éjaculations,  mais  le  malade  n’a  pas  conscience 
de  la  sortie  du  sperme.  Tandis  que  l’anesthésie  scrotale  est  fort 
nette,  la  sensibilité  testiculaire  à la  pression  et  le  réllexe  crémas- 
tériens  sont  conservés. 

é’.  Compression  de  la  queue  de  cheval.  — On  comprend  sous  le 
nom  de  queue  de  cheval,  l’ensemble  des  racines  sacrées,  coccy- 
giennes  et  les  trois  dernières  racines  lombaires;  elles  constituent 
un  véritable  éventail  dont  le  sommet  tronqué  a pour  limites  le 
bordinlerieurdu  cône  terminal,  ou  encore,  ce  qui  revient  au  meme, 
le  niveau  d’émergence  de  la  deuxième  racine  lombaire. 

La  symptomatologie  de  la  compression  de  cette  queue  de  cheval 
est  assez  variable,  et  nous  aurons  des  tableaux  cliniques  assez  dif- 
férents selon  le  niveau  même  de  la  lésion.  La  queue  de  cheval  est- 
elle,  par  exemple,  atteinte  dans  sa  totalité,  nous  aurons  les  symp- 
tômes suivants  ; tout  d’abord  on  notera  des  douleurs  analogues 
aux  pseudo-névralgies  décrites  à propos  des  autres  tonnes,  mais 
affectant  ici  une  ténacité,  une  intensité  remarquables.  Entre- 
coupées de  paroxysmes  épouvantables,  variant  de  la  douleur  fulgu- 
rante à la  sensation  de  torsion,  de  broiement,  elles  ne  laissent  au 
malade  de  répit  ni  le  jour,  ni  la  nuit.  Bilatérales  le  plus  souvent, 
à siège  sacro-lombaire,  elles  ont  dès  irradiations  dans  les  deux 
sciatiques;  on  constate  le  signe  de  Lasègue  comme  dans  la  névral- 
gie. Ces  douleurs  se  compliquent,  à échéance  plus  ou  moins  loin- 
taine et  si  la  compression  est  suffisamment  étendue,  d’une  para- 
plégie flasque  dès  fe  début  et  qui  demeurera  telle.  En  môme  temps 
que  ces  phénomènes  paralytic[ues,  se  dessinera  une  amyotrophie, 
particulièrement  précoce  et  rapide;  les  muscles  du  mollet,  de  la 
cuisse,  de  la  fesse  se  mettent  à maigrir;  leur  consistance  devient 
molle  et  pâteuse.  Cette  amyotrophie,  jointe  à la  paralysie,  don- 
nera des  positions  vicieuses  du  pied;  celui-ci  est  flasque,  ballant, 
souvent  en  équinisme,  position  dans  laquelle  il  pourra  être  lixé 
par  des  rétractions  fibro-tendineuses. 

Les  réflexes  tendineux,  puisque  nous  avons  supposé  la  (jueue 
de  cheval  lésée  dans  toute  sa  hauteur,  sont  abolis,  le  rotulien  aussi 
bien  que  celui  du  tendon  d’Achille.  Le  réllexe  cutané  plantaire  est 
De  Fleüiiy.  — Système  nerveux. 
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ordinairement  supprimé;  il  n’en  serait  pas  de  même  du  réflexe 
crémastérien  souvent  conservé.  (Gestan  et  Babonneix.)  « Nous 
avons  cru  observer  — écrivent  ces  auteurs  — que  dans  le  tabes 
sacré  avec  persistance  du  réflexe  rotulien,  le  réflexe  crémastérien 
était  aussi  conservé  et  ces  deux  faits  viennent  à l’appui  de  la 
théorie  qui  place  dans  la  région  lombaire  supérieure  le  centre  du 


l’’ig  lüü.  — Anostliiisie  pur  compr 


i-éllcxe  crémastérien.  D’ailleurs,  le  point  de  départ  n’en  est-il  pas 
une  région  cutanée  innervée  par  le  plexus  lomliaire  et  n’est-ce  pas 
par  une  descente  du  testicule  que  le  muscle  crémaster  est  venu 
se  loger  dans  la  région  scrotale?  » Au  surplus,  la  sensibilité  testi- 
culaire est  conservée  dans  la  lésion  do  la  queue  de  cheval;  on  ne 
saurait  donc  conclure  de  l’anesthésie  scrotale  à la  perte  et  du 
réflexe  crémastérien  et  de  la  sensibilité  testiculaire. 

L’examen  de  la  sensibilité  montre  une  anesthésia  plus  ou  moins 
marquée  dont  la  limite  supérieure  est  celle  de  la  zone  d’innerva- 
tion radiculaire  (le  la  3“  lombaire ’(voy.  la  fig.  lO(i).  Comme  on  peut 
le  voir  sur  notre  figure,  le  périnée,  l’anus,  les  organes  génito-uri- 
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naires  exlornes  sont  anesthésiés  au  môme  titre  (|ue  les  membres 
intérieurs.  On  note  des  troubles  vaso-moteurs,  de  l’incontinence  de 
l'urine  et  des  matières;  il  y a de  la  réaction  de  dégénérescence. 
Comme  dans  les  autres  Ibrines  de  compression,  les  eschares  au.x 
points  de  pression  sont  fréquentes. 

Telle  est  la  compression  de  la  queue  de  cheval  dans  toute  sa 
liauteur.  Très  souvent  cependant  certaines  racines  se  trouvent 
épargnées  par  le  processus  compressif;  l’étendue  des  lésions  est 
moins  considérable  et  nous  avons  un  syndrome  plus  ou  moins 
modifié  et  dont  certains  éléments  sont  absents.  C’est  ainsi  que  très 
souvent  les  altérations  ne  remontent  pas  au  delà  de  la  (jualrièrne 
racine  lond)aire  : le  réflexe  rotulien  (3“  segment  lombaire)  est 
alors  conservé,  la  sensibilité  de  la  face  antérieure  de  la  cuisse 
(môme  segment)  intacte.  — D'autres  fois  l’association  des  troubles 
si)binctériens  (i-acines  coccygiennes  et  dernier  segment  sacré)  et 
(les  troubles  du  sciatique  (racines  sacrées  et  dernier  segment  lom- 
baire) peut,  elle  aussi,  se  trouver  rompue  et  l’on  sera  en  présence 
soit  (le  troubles  sphinctériens  avec  anesthésie  ano-scrotale  sans 
participation  du  sciatique  et  avec  conservation  du  réllexe  du  ten- 
don d’Acbille,  syndrome  analogue  à celui  du  cône  médullaire,  soit 
de  manifestations  isolées  dans  la  sphère  du  sciatique  et  de  ses 
branches;  le  réllexe  du  tendon  d’Acbille  est  alors  aboli. 

Toutes  ces  manifestations,  quelle  qu’en  soit  l’allure  clinique, 
peuvent  quelquefois  être  unilatérales. 

Ainsi  compris,  le  syndrome  compression  de  la  queue  de  cheval 
prête  à ([uelques  remarques  diagnostiques.  Lorsqu’il  est  complet, 
c’est-à-dire  que  la  lésion  s’étend  des  racines  coccygiennes  jusqu’à 
la  troisième  lombaire  inclusivement,  la  confusion  avec  une  lésion 


médullaire  au  niveau  du  3®  segment  lornbaiiaî  est  facile  à faire.  Le 
diagnostic  de  lésion  radiculaire  dans  un  cas  semblable  ne  peut 
guère,  se  faire  que  par  la  présence  des  douleurs  (Déjerine),  indiquant 
la  compression  des  racines,  et  dont  nous  avons  montré  le  caractère 
intense,  térébrant  ou  constrictif  et  que  l’on  n’observe  pas  à la  suite 
(le  lésions  médullaires  en  foyer.  Quant  à la  compression  dorso-lom- 
baire, elle  s’en  distingue  par  l’étendue  considérable  des  troubles 
objectils  de  la  sensibilité  (ju’elle  détermine  (voir  le  chapitre  et  la 
figure  qui  y est  jointe).  S’il  s’agit  d’un  syndrome  de  compression 
de  la  ([ueue  de  cheval  avec  limitation  relative  des  lésions,  en  par- 
ticulier si  celles-ci  ne  portent  que  sur  les  trois  deniières  pain's 
sacrées  et  les  paires  coccygiennes,  réalisant  l’anesthésie  en  gar- 
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nilurc  avec  troubles  vésico-rccto-génitaux et  conservalion  duréllexe 
du  tendon  d’Achille,  la  distinction  avec  la  compression  du  côiui 
médullaire  devient  fort  malaisée,  d’autant  que,  dans  ce  dernier  cas, 
il  y a souvent  participation  des  racines  de  la  queue  de  cheval  à la 
compression.  En  général,  si  la  queue  de  cheval  est  seule  atteinte, 
les  troubles  de  la  sensibilité  et  de  la  motilité  s’amélioreront  sou- 
vent, ce  qui  n’arrive  guère  dans  la  compression  du  cône  médul- 
laire. Quant  aux  lésions  en  foyer  de  ce  meme  cône  médullaire,  ou 
les  éliminera  plus  facilement,  parce  qu’elles  s’accompagnent  eu 
général  de  dissociation  syringomyélique  très  nette  de  la  sensi- 
bilité, d’absence  de  douleurs  (>t  de  signe  de  Lasègue  (voir  la  scia- 
ti(jue). 

G)  On  a décrit  enlin  des  uémi-compuessions  r>E  la  moelle  avec 
SYNDHOME  DE  llnOWN-SÉOUAHD  b 

Diagnostic.  — 'l’i-ois  points  sont  cà  lixer  dans  l’élude  diagnos- 
ticjue  de  la  compriîssion  de  la  moelle. 

t®  Est-ce  liien  une  compnissioir? 

Qmdle  est  la  nature  do  l’agcuit  comprimant? 

d"  A (|uel  niv('au  siî'ge.-t-il? 

I.  — J^a  comj)ression  de  la  moelle,  surtout  au  début,  à la  phase 
des  pseudo-névralgies,  pourra  être  confondue  avec  une  névralgie 
simple,  seiati(|uo  ou  intei-costale,  avec  du  rhumatisme,  avec  un 

1.  Toulcs  les  lornios  cliii'uiucs  flo  compression  do  la  moelle  que  nous  venons 
d’étudier  étaient  déterminées  par  une  lésion  bilatérale  do  la  moelle,  c'esl-à-diro  une 
lésion  ayant  irajipé  les  deux  moitiés,  droite  et  gauche,  du  segment  spinal  intéressé. 
Mais  la  lésion  médullaire,  (ju’elle  résulte  ou  non  d'une  compression,  peut  aussi 
être  unilatéi'ale,  localisée  à la  moitié  droite  seulement  ou  à ia  moitié  gauche  do 
la  moelle.  11  en  résulte  aloi's  une  pm'ulysie  du  memhre  correspondant  au  côté  de  la 
lésion  si)inale  (jiaralysie  gaucho  s’il  y a lésion  gaucho,  i)aralysie  droite,  s'il  y a 
lésion  droite)  ou  paralysie  directe  et  une  anesthésie  localisée  au  memhre  du  côté 
opposé  à la  lésion  spinale,  c’est-à-dire  une  anesthésie  croisée.  C’est  le  syndrome  de 
lirown-Séquai'd. 

Ajoutons  (|ue  cette  i)aralysie  directe  est  une  paralysie  spasmodique  avec  exagé- 
ration des  l'éllexes  et  trépidation  s]jinale  (héiniparai)légie  spasmodirpie).  Le  inemhi’O 
atteint  Aaxicnl  hypereslhé.sié ; cette  hyperesthésie  l’ond  insupportahlo  la  piqûre  d’uno 
aiguille,  (|uehiuel'ois  le  frôlement  du  doigt  ; son  niveau  supérieur  correspond,  lo 
plus  souvent,  à celui  delà  lésion.  11  y a en  outre,  toujours  du  môme  côté,  ahotition 
du  sens  musculaire  (voy.  Tabes),  et  souvent  élévation  thermique  de  0,5  à d“. 

L’anesthésie  croisée  indique,  par  sa  limite  supérieure,  le  niveau  de  la  lésion  du 
côté  opposé  de  la  moelle.  Souvent  complète,  elle  peut  se  réduire  à do  la  dissociation 
syringomyélique. 

Enlin  on  trouve  du  côté  paralysé,  c’est-à-dire  du  côté  hypérosthésié,  une  minro 
bande  d’anesthésie  surmontant  la  zone  hyporosthesiéo,  cl,  au  contraire,  une  iniiico 
handc  d’hyperesthésie  surmontant  ranosthésic  du  côté  opi)osé. 

L’inlerprétation  do  ce  syndrome  de  lirown-Sé(iuard  est  assez  malaisée;  nous  ne 
discuterons  pas  ici  les  diverses  hypothèses  émises  pour  en  rendre  compte. 
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lumlumo.  II  suffira,  on  general,  de  bien  examiner  son  malade  pour 
éviter  de  fâcheuses  méprises  et  de  se  rappeler  le  conseil  de  Char- 
cot qui  engage  à se  mélier  des  névralgies  bilatérales  : elles  sont 
souvent  d’origine  médullaire.  Le  tabes  a pour  lui  la  rareté  relative 
de  la  paraplégie,  le  caractère  des  douleurs,  l’incoordination,  le 
signe  d’Argyll-Hobertson,  de  Romberg,  les  paralysies  oculaires,  etc. 
— Dans  la  myélite  dilluse,  tout  marche  plus  vite  et  il  y a peu  ou 
pas  de  douleurs.  — La  sclérose  en  plaques  dans  sa  forme  para- 
plégique, se  distingue  par  le  tremblement,  le  nystagmus  ; quand 
ceu.\-ci  manquent,  on  tiendra  grand  compte  de  l’absence  de 
troubles  sensitifs.  — La  sclérose  latérale  amyotrophique  frappe 
d’abord  les  membres  supérieurs,  en  général,  et  souvent  il  y a de 
la  paralysie  labio-glosso-laryngée;  la  sensibilité  et  les  sphincters 
sont  intacts.  — Reste  l’hystérie,  dont  la  dilTérenciation  peut  être 
malaisée.  Il  y a les  stigmates  hystériques,  le  début  par  une  émo- 
tion, l’intégrité  des  sphincters  et  des  réllexes. 

11.  — Deux  causes  de  compression  de  la  moelle  sont  ordinaire- 
ment diagnostiquées  : le  cancer  vertébral  par  ses  douleurs  atroces, 
parce  qu’il  donne  lieu  moins  à une  gibbosité  qu’à  un  tassement 
du  rachis  avec  raccourcissement  de  la  taille,  le  mal  de  Pott  par  sa 
gibbosité  classique,  ses  abcès  par  congestion  et  les  signes  conco- 
mitants de  tuberculose. 

Les  autres  causes  sont  bien  délicates  à reconnaître. 

IIP  — Quant  au  niveau  de  la  compression,  on  le  déterminera 
d après  les  signes  propres  aux  compressions  localisées  ([uc  nous 
avons  e.xposés. 


Traitement.  — Contre  la  compression  pottique,  on  pratiquera 
larévulsion  sur  le  rachis,  l’immobilisation,  on  ordonnera  le  repos, 
les  toniijues  généraux  antiscrofuleux. 

Contre  les  douleurs  trop  fortes  de  la  paraplégie  cancéreuse 
une  ressource  nous  reste,  c’est  la  morphine.  Ün  évitera  autant 
que  possible  les  escbarres  par  les  matelas  d’eau  et  on  veillera  à 
1 asepsie  rigoureuse  des  caLliétérisrnes  et  des  pansements  des  ulcé- 
l'ations. 

Dans  (juebjues  cas  où  les  indications  auront  été  neLLement 
posées,  on  pourra  recourir  à la  chirurgie  et  tenter  de  supprimer 
■ pai  Id  trépanation  du  rachis  et  l’ablation  du  corps  com[)rimanl,  la 
cause  du  mal. 


■ 
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II.  — COMPRESSION  BRUSQUE 

Un  Iraunialisme  du  rachis  aml'nc  une  luxation  ou  une  fracture 
avec  déplacement  du  fragment  vers  la  lumière  du  canal  neural, 
avec  ou  sans  hémato-rachis  ; un  ahcès,  un  anévrisme,  un  kyste 
liydatique  s’ouvrent  dans  ce  canal  et  voilà  réalisées  les  causes 
ordinaires  de  la  compression  hrusque  do  la  moelle. 

Signes.  — Clini(iuement,  on  constate  les  signes  que  nous  avons 
éludiés  do  la  compression  lente,  mais  hrusquement  installés.  On 
a d’emhlée  une  paralysie,  dos  troubles  sensitifs  et  sphinctériens, 
souvent  peu  marqués,  parfois  absolus.  Los  distinctions  de  siège 
se  basent  sur  les  mômes  considérations  que  dans  la  compression 
lent(!  ; laseuh'  caractéristi([uo  est  ici  le  retour,  quohjuofois  facile 
et  l’apide,  à la  normale,  ajirès  un  traitement  opportun. 

Diagnostic.  — Un  peu  d’attention  permettra  d’éviter  la  confu- 
sion av(;c  le  shock,  la  commotion  de  la  moelle  et  la  paralysie  liys- 
léri(iue  posl-traumati([ue. 

Traitement.  — Il  est  essentiellement  chiruro:ical. 
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La  syphilis  médullaire,  affection  fréquente,  fut  étudiée  surtout 
dans  la  seconde  moitié  de  ce  siècle.  Les  travaux  les  plus  appré- 
ciés sur  la  question  sont  dus  à Lancereaux,  Charcot  et  Gomhault, 
Zamhaco,  Savard,  Fournier.  Dans  l’ordre  des  publications  les  plus 
récentes,  il  nous  faut  signaler  celles  de  Boulloche,  Gilbert  et  Lion, 
P.  Marie  et  Lamy,  Sottas,  ce  dernier  ayant  étudié  de  la  façon  la 
plus  heureuse  les  lésions  vasculaires  de  la  moelle  syphilitique,  Sie- 
.merling,  Goldllam,  Strümpell. 

Anatomie  pathologique.  — A l’autopsie  d’un  sujet  mort  do 
syphilis  médullaire  ayant  longuement  évolué,  il  est  de  règle  tle 
rencontrer  des  altérations  importantes  des  méninges.  On  constate 
alors  que  la  dure-mère  présente  quelquefois  de  la  pachy méningite 
externe  et  qu’elle  adhère,  par  sa  face  interne,  aux  autres  méninges, 
lesquelles  sont  plus  constamment  lésées.  L’ensemble  se  présente 
sous  forme  d’une  épaisse  membrane  opaque  et  lardacée.  L’étendue 
i des  lésions  méningées  est  variable;  elles  peuvent  se  limiter  à des 
I plaques  circonscrites  et  distinctes  ou,  au  contraire,  se  poursuivre 
! sur  une  assez  longue  étendue  du  cylindre  médullaire,  dont  elles 
! occupent  de  préférence  la  demi-circonférence  postérieure.  Elles 
■;  sont  d’autant  plus  marquées  que  l’affection  a plus  longuement 
i évolué. 

Dans  les  formes  plus  rapides,  dans  les  formes  aiguës  do  syphilis 
; spinale  surtout  (méningo-myélite  embryonnaire  diffuse,  méningo- 
I niyélite  à lésions  vasculaires  prédominantes),  les  méninges 
peuvent  paraître  absolument  saines,  à l’œil  nu,  ou  ne  présenter 
' que  (|ueh|ucs  traces  d’exsudat  blanchâtre,  disposé  sous  forme  île 
! stries  plus  ou  moins  visibles  (Gilbert  et  Lion). 

La  moelle  participe  à l’altération  des  méninges,  et  les  cas  où 
1 elle  serait  atteinte  seule,  en  dehors  de  toute  lésion  de  ses  enve- 
1 loppes,  restent  anatomiquement  moins  fréquents  qu’on  ne  l’a  dit. 
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11  est  rare  d’ailleurs,  d’y  rencontrer  la  seule  lésion  vraiment 
spécifique,  que  constitue  la  gomme.  Celle-ci,  sous  forme  de  pro- 
duction isolée  d'un  certain  volume  ou  de  petites  formations  dissé- 
minées, n’a  été  rencontrée  que  dans  un  nombre  restreint  de  cas. 

Cn  général,  l’examen  histologique  montre  dans  les  formes 
aiguës  ou  suhaiguës,  les  deux  types  suivants,  représentant  l’un, 
l’infiltration  gommeuse  de  la  moelle,  l’autre  la  myélomalacie 
syphilitique  (Déjerine  et  Soltas). 

Dans  l’inliltration  gommeuse,  méningo-myélite  embryonnaire 
dilTuse  de  Gilbert  et  Lion,  la  pie-mère  se  montre  épaissie,  infiltrée 
de  cellules  rondes  « qui  se  pressent  en  amas  compacts  les  unes 
contre  les  aulres,  l't  nonplissent  les  mailles  du  réseau  fibreux 
constitutif  de  la  méninge  (Gilbert  et  Lion).  « Cotte  infiltration 
fornnï  un  manebon  dont  l’épaisseur  varie  «l’une  région  à l’autre. 
Les  vaisseaux,  inclus  dans  ce.tte  infiltration  sypbilititjue,  sont 
altérés;  les  petits  vaisseaux  de  la  piei-mîire,  en  particuliiïr,  forment 
« autant  de  centres  d«^  prolifération,  d’oii  l’infiltration  diiïuso  «.De, 
la  |)ie-mî“re  spinale,  l’infiltration  spécifiqui*.  se  propage  aux  nom- 
breux jn-olongements  qui  imrtimtdela  faciï  interne  delà  méninge 
|)Oiir  |)énétrer  dans  la  mo«dle,  ainsi  «ju’à  ceux  (|u’elle  fournit  aux 
nerfs  rachidiens  et  ([ui  ni  constituent  le  névrilimie.  Quant  aux 
lésions  de  la  mofdle,  «dies  sont  <à  Inir  minimum  à la  périjibério  de 
l’axf'  médullaire.  Idles  vont  en  diminuant  à partir  do  ce  point  vers 
la  substance  giâse,  au  sidn  de  la(|u«dle  l’infiltration  des  parois 
vasnilaire.s  par  l«;s  cellub'S  rondes  est  <à  son  ma.xinium  (Gilbert  et 
Lion).  La  substance  nerveuse  proprement  dite  [lout  demeurer 
intacte  : b;  plus  souvent,  et  surtout  à la  périjibério,  elle  est 
l’efoulée,  comprimée  et  finalement  étoullée  et  détruite.  On  peut 
trouver,  en  outi-e  de  petits  foyei’s  de  dégénérescence,  des  exsudais 
‘colloïdes  et  homogènes,  «juelquefois  des  foyers  étendus  do  ramol- 
lissement. 

La  myélomalaciii  syphilitique,  méningo-vascularito  de  Déjerine 
et  Sottas,  est  caractérisée  |iar  l’existence  d’un  ou  do  plusieurs 
foyers  de  ramollissement  médullaire.  La  syphilis,  dont  on  connail 
la  prédilection  pour  les  vaisseaux,  s’attaque  aux  artères  et  aux 
veines  spinales,  à colles  de  petit  calibre  surtout.  L’épaississement 
de  la  paroi  du  vaisseau  est  suivi  de  rétrécissement  de  sa  lumiî're; 
le  territoire  médullaire  que  le  vaisseau  irriguail,  se  trouve  prive 
de  sang  et  se  nécrose,  nous  avons  les  zones  de  ramollisse- 
ment. « Le  ramollissement  iscbénii(iue,  poussé  à un  degré  plus  ou 
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moins  avancé,  est  ici  la  lésion  essentielle  » (Gilbert  et  Lion). 

(luaiul  l’autopsie  porte  sur  une  moelle  déjà  atteinte  depuis 
loni>'tenips,  on  se  trouve  en  face  d’un  foyer  de  sclérose,  sclérose 
difl’use,  et  l’on  rencontre  les  dégénérescences  fascicnlaires  secon- 
daires, ascendantes  ou  descendantes,  que  commande  le  siège  et 
l’importance  de  ce  foyer.  C’est  la  méningo-myélite  scléreuse.  Ici 
les  lésions  méningées  arrivent  à leur  maximum  de  netteté;  la  ])ie- 
mère  et  l’arachnoïde,  tuméfiées,  épaissies,  enserrent  les  racines 
(jui  s’échappent  du  névraxe,  rétrécissent  et  dépriment  les  contours 
de  la  moelle  ; la  dure-mère  participe  souvent  au  processus.  Les 
lésions  do  la  moelle  portent  sur  la  substance  nerveuse  proprement 
dite  et  sur  les  vaisseaux.  Dans  la  substance  blanche,  les  tubes 
nerveux  sont  plus  ou  moins  complètement  détruit.  « Il  faut 
arriver  à la  périphérie  du  territoire  malade,  au  pourtour  de  la 
substance  grise,  par  exemple,  (juand  la  sclérose  afiècte  une  dis- 
position annulaire,  pour  trouver  des  tubes  encore  reconnaissables  » 
(Gilbert  et  Lion).  Les  corps  granuleux  sont  absents  dans  les 
lésions  très  anciennes,  en  nombre  assez  considérable,  si  la  mort 
est  survenue  moins  tardivement.  Dans  la  substance  grise,  ce  qui 
frappe  c’est  l’atrophie  des  cellules  nerveuses,  qui,  se  ratatinant  de 
plus  en  plus,  peuvent  finir  par  disparaître. 

Les  altérations  vasculaires  ont  une  importance  très  grande. 

On  a beaucoup  insisté,  et  longtemps  d’une  façon  trop  exclusive, 
sur  l’arlérite  syphilitifjue.  On  a décrit  avec  exactitude  d’ailleurs, 
1 infiltration  considérable  de  la  tunique  périphérique  de  ces  vais- 
seaux, et  la  prolifération  de  la  couche  interne,  suffisant,  dans 
beaucoup  de  cas,  à oblitérer  la  lumière  artérielle;  mais  ces  lésions, 
vu  1 importance  des  systèmes  de  dérivation  par  les  collatéi’ales, 
restaient  insuffisantes  à expliquer,  dans  bien  des  cas,  l’étendue 
et  le  nombre  des  phénomènes  clini(juement  constatés.  C'est  à 
•M.  Larny  [Nouvelle  Iconofjr.  de  laSalpêt.,  1893),  que  l’on  doit  la 
mise  en  lumière  des  oblitérations  veineuses  dont  le  rôle  est  con- 
sidérable  dans  la  genîise  des  accidents  observés.  Cet  auteur  a 
montré  que  les  veines  spinales  (tes  spinales  postérieures  en  par- 
ticulier) (•taient  atteintes  de  phlébite  oblitérante,  lésion  trî's  accen- 
tuée, et  au  moins  aussi  importante  ici  que  l’aidérite  signaléiï 
plus  haut.  On  a décrit  des  scléroses  systématisées,  [irimitives,  de 
ceitains  cordons  de  la  moelle  (Nonne). 

Tel  est  1 ensemble  des  connaissances  actuelles  sur  les  lésions 
de  la  syphilis  médullaire.  Il  nous  faut  ajoutei'  que  la  coïncidence 
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de  ces  lésions  avec  une  ostéite  spécifique  du  racliis,  longtcnips 
considérée  comme  indispensable,  est,  au  contraire,  un  fait  parfai- 
tement exceptionnel. 

Symptomatologie.  — Ce  que  nous  venons  d’exposer  sur  la  plu- 
ralité et  la  diversité  des  lésions  en  dit  assez  sur  la  variété  forcée 
des  types  cliniques  et  sur  la  difficulté  de  donner  une  symptomato- 
logie unique  et  modèle  de  la  syphilis  médullaire. 

Nous  considérerons  cependant  une  forme  typiiiuc  de  cetlo  affec- 
tion, la  méningomyélite  syphilitique,  dans  laquelle  on  peut  ordi- 
nairement distinguer  deu.x  pliases  : une  phase  de  méningite  à 
la(|uelle  succède  liientôt  une  phase  de  myélite. 

Les  symjitômes  de  méningite  pourraient , selon  certains  auteurs, 
constituer  la  seule  (>t  uni(|ue  manifestation  de  la  syphilis  au 
niveau  de  la  moelle,  sans  ([u’on  observe,  ni  cà  la  meme  épocjne, 
ni  dans  la  suile,  aucune  (race  de  myélile  à proprement  parler. 
Dans  la  gi-ande  majorilé  des  cas,  la  méningite  n’est  pas  une  mala- 
die, c’est  la  pn'inii'n!  éta|>e  d’un  complcxus  cliniijue  dont  la  myé- 
lite est  le,  (h'rnier  et  j)rinci])al  élément. 

Ij’alfeclion  s’annonce  par  de  violentes  douleurs  le  long  de  la 
colonne  vertébrale,  douleurs  qui  s’irradient  vers  les  membres  et 
s’acconi|)agnent  de  rigidité  trî'S  accusée  du  rachis.  Ces  douleurs 
sont  il  maximum  nocturne,  ce  ([ui  a permis  leur  assimilation  à la 
céphalée  de  môme  nature  sypliilitiiiuc.  On  observe  en  môme  temps 
(h>.  la  parésii,',  parfois  de  la  paralysie  complète  scnsitivo-motrice, 
li’ouhles  moteurs  que  l’on  reconnaît  facilement  cire  du  type  radi- 
culaire. 

Il  ne  semhh'  jias  impossible  (ju’un  traitement  énergique  appli- 
(jué  à celle  période  puisse  amener  la  guérison  complète  et  défini- 
tive; le  plus  souvent  la  moelle  réagit  à son  tour. 

Souvent  au  début  do  cette  phase  médullaire  de  l’afieclion,  on 
obs(irve  des  troubles  oculaires,  de  la  céphalée,  certains  signes  de 
compression  de  la  base  du  cerveau,  phénomènes  dont  la  consta- 
tion cadrerait  assez  bien  avec  la  théorie  de  Jurgens,  admettant 
l’existence  île  lésions  syphilitiques  primitives  au  niveau  des  par- 
ties supérieures  du  névraxe,  lésions  dont  la  marche  descendante 
amènerait,  en  second  lieu,  une  symptomatologie  médullaire. 

Celle-ci  se  constitue  tout  d’abord  par  des  engourdissements, 
dos  fourmillements  occupant  les  membres  et  leurs  extrémités.  Puis 
la  paralysie  apparaît  souvent  précédée  des  troubles  sphinctériens. 
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La  paralysie  s’installe  donc  assez  vite  : elle  occupe,  de  préférence, 
les  deux  membres  inférieurs,  avec  une  prédominance  souvent 
marquée  pour  run  d’eux.  Elle  s’accompagne  rarement  d’impotence 
complète  de  la  partie  atteinte  : elle  est  Oaccide  d’abord,  mais  se 
complique  bientôt  d’une  contracture  très  nette  que  l’exagération 
progressive  des  réllexes  rotuliens  fait  facilement  prévoir. 

L’altération  des  sphincters  se  manifeste  par  de  la  dysurie  et  de 
la  rétention  fécale;  l’incontinence  est  plus  rare. 

L’impuissance  génitale  est  la  règle.  Les  troubles  de  la  sensibilité 
sont  divers  ; on  note  souvent,  du  fait  de  la  méningite  concomi- 
tante, les  topographies  radiculaires  d’une  anesthésie  très  marijuée. 
On  peut  noter  la  superposition  pure  et  simple  de  cette  anesthésie 
aux  régions  paralysées.  Plusieurs  observations  relatent  l’existence 
du  syndrome  de  Brown-Séquard,  typique,  ou  modifié  de  telle  façon 
que  l’anesthésie  banale  de  la  moitié  du  corps  opposée  à la  lésion 
soit  remplacée  par  de  la  thermo-analgésie  syringomyélique. 

L’examen  des  muscles  au  point  de  vue  de  leurs  réactions  élec- 
triques montre  ordinairement  l’intégrité  de  ces  réactions. 

Tout  cela  évolue  de  façon  nettement  chronique.  A la  longue,  le 
malade,  confiné  au  lit  du  fait  de  la  contracture  de  ses  membres 
paralysés,  est  atteint  d’eschares  profondes,  il  fait  de  l’infection 
urinaire  et  succombe  à l’une  ou  l’autre  de  ces  complications. 

En  somme,  ce  tableau  est  celui  de  la  myélite  transverse  banale . 
Ce  qui  lui  imprime  quelque  caractère  personnel,  c’est,  en  pre- 
mier lieu,  l’existence  de  symptômes  méniiigitiques  ; en  second 
lieu,  les  variations  fréquentes  de  l’intensité  des  phénomènes,  varia- 
tions que  l’on  constate  facilement  par  l’examen  répété  des  réllexes 
rotuliens.  11  faut  enfin  savoir  que  le  traitement  spécifique  modifie 
le  plus  souvent  la  marche  de  l’afièction  et  c’est  là  une  importante 
caractéristique  de  la  nature  syphilitique  de  la  myélite  en  cause. 

Cette  description  que  nous  avons  tenté  de  rendre  conforme  à la 
majorité  des  cas  observés,  est  loin  do  donner  une  idée  suflisam- 
rnent  complète  de  l’allure  d’ensemble  do  la  syphilis  médullaire. 

Il  laut  compter  avec  d’autres  variétés  de  grande  imjiortauce. 


Formes  cliniques.  — Parmi  les  formes  cliniijues,  il  nous  faut 
signaler  la  variété  de  syphilis  médullaire  qui  est  connue  sous  le 
nom  de  paralysie  spinale  syphiliti(|uo  d’Erb. 

Voici  les  caractéristiques  de  cette  forme.  Son  début  est  précoce, 
suivant  ordinairement  d’assez  [>rès  le  chancre  initial,  fl  n’y  a point. 
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au  début,  de  douleurs  à caractère  névralgique,  ni  de  raideur  du 
rachis.  La  paralysie  s’installe  très  lentement.  Elle  se  caractérise 
par  une  apparence  de  spasmodisme  à la  marche,  contrastant  avec 
la  flaccidité  réelle  observée  sur  les  membres  au  repos.  La  sensibi- 
lité reste  normale  : on  observe  de  la  faiblesse  vésicale  plutôt  que 
de  la  dysurie.  Les  eschares  et  les  lésions  atrophiques  font  ordi- 
nairement défaut. 

Il  existe,  aussi,  des  formes  aiguës,  dont  l’évolution  rapide  est 
quelquefois  des  plus  promptement  gi-ave.  Certains  cas  ont  repro- 
duit la  marche  de  la  paralysie  aiguë  ascendante  de  Landry. 


Diagnostic.  — La  myélite  transverse  vulgaire,  contestée  par 
([uehjues  auteurs,  pourrait  facilement  se  distinguer  de  la  variété 
syphiliti(|ue  par  la  constance  et  l’intensité  de  ses  ti'oubles  moteurs, 
par  sa  j)ersistance  en  dépit  des  essais  de  traitement  mercuriel.  Le 
tabes  (ist  d’autant  [)his  délicat  à dilléi’encier  (lue,  dans  quelques  cas, 
la  syjjliilis  réalise,  avec  une  fidélité  frappante,  les  grandes  lignes 
(h;  la  maladie  de  Ducbennc.  Cependant  ce  pseudo-tabes  évolue 
moins  clironiijuenuMit  (]ue  le  tabes  véritable,  il  s’accompagne  de 
rachialgie,  et  peut  subir  rinlluence  du  traitement  antisypbiliti([ue. 

Certaines  formes  de  sclérosi'-  en  plaques  se  rapprochent  beau- 
couj)  de,  ces  cas,  assez  li'équents,  de  syphilis  médullaire  où  l’en- 
semble il(!S  lésions  isoléi's  et  cireonscidles  donnent  lieu  à une  symp- 
tomatologie cérébro-spinale  des  jilus  complexes.  On  noiera  avec 
soin,  en  faveui-  de,  la  sclérose  en  phujues,  les  altéiaitions  de  la  voix, 
l’intégrité  des  sphincters  et  de  la  sensibilité  cutanée. 


Étiologie.  — Il  s’agit,  en  règle,  d’un  homme  et  d’un  adulte, 
ayant  contraclé  la  syphilis,  et  Tayant  mal  soignée.  Les  cas  de  myé- 
lopalbie  spécifiiiue,  jiar  transmission  héi'éditairc  de  la  vérole,  sont 
tout  <à  fait  exceptionnels. 

Cette  manifestation  de  la  syphilis  apparaît  le  plus  souvent  lors 
de  la  période  secondaire  : elle  est  donc  plus  précoce  que  la  syphi- 
lis cérébrale.  Nous  savons  que  certaines  variétés  apparaissent 
plus  tôt  encore,  dans  les  semaines  qui  ont  suivi  l’apparition  du 
chancre. 

Quant  au  rôle  de  l’alcoolisme,  des  excès  vénériens,  de  l’héré- 
dité névropathique,  il  est  assez  obscur,  et,  en  tout  cas,  d’impoiiaiico 
évidemment  accessoire. 


Traitement.  — Une  indication  domine  toute  la  thérapeutique  do 
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oetle  ancclion.  AussitùL  le  cliagnoslic  posé,  eu  certilude  ou  môme 
en  vraisemblauce,  iusUluer  le  trailemeul  aulisyphilitique  le  plus 
rapiilemeut  et  le  plus  éiiergi([uemeul  possible. 

A l’iiigesliou  des  préparatious  bydrargyriques,  ou  prélerera  la 
métliode  des  IVictious,  combinée  à l’absorption  île  l’iodure  de  pota- 
sium  par  la  voie  digestive.  La  méthode  des  injections  intra-mus- 
culaires  de  biiodure  en  solution  dans  l’eau  ou  l’iiuile  stérilisée,  est 
des  plus  efficace,  et  parfaitement  supportable,  si  on  a soin  de 
mélanger  à la  solution  une  quantité  convenable  de  gaiacol. 

Les  révulsions  le  long  de  la  colonne  vertébrale  seront  un  excel- 
lent adjuvant  de  ce  traitement. 

SYPHILIS  HÉRÉDITAIRE  DE  LA  MOELLE 

C’est  une  ali’ection  rare.  Elle  peut  se  produire  pendant  la  vie 
intra-utérine  (syphilis  médullaire  congénitale),  dans  les  premiers 
mois  ipii  suivent  la  naissance  (syphilis  précoce)  ou  dans  l’âge 
adulte  (syphilis  tardive).  Elle  est  accompagnée  le  plus  souvent  des 
manifestations  concomitantes  de  la  syphilis  héréditaire  (lésions 
oculaires,  plantaires,  auriculaires,  cutanées,  etc.)  Les  lésions  his- 
tologiques sont  à peu  près  celles  de  la  syphilis  spinale  acquise; 
elles  ressortissent  à la  méningo-myélite  embryonnaire  diffuse,  à la 
pacbyrnéningite  scléreuse  ou  scléro-gommeuse.  Cliniquement,  il 
s’agit  tantôt  de  cas,  où  la  participation  de  l’encéphale  est  évidente 
et  prépondérante  (troubles  intellectuels,  épilepsie,  paralysies 
I faciales  des  membres,  etc.),  tantôt  de  syphilis  spinale  proprement 
\ dite  (Gilles  de  la  Tourelle).  .V  cette  deuxième  catégorie  appartien- 
I nenl  la  forme  dite  « cervicale  supérieure  » marquée  par  une  qua- 
I driplégie  avec  troubles  sensitifs  et  contractures,  symptômes  bul- 
I baires;  la  lorme  dorso-lombaire  (paraplégie  spastique  avec  troubles 
f sensilils  et  sphinctériens);  la  forme  avec  lésion  de  la  (|ueue  de 
!•  cheval.  (Gilles  de  laTourette,  llénoch,  le  professeur  Kaymond  ont 
I noté  des  amyolrophies,  Hammond  des  symptômes  tabétiques).- 


'î 


MÉNIxNGlTES  SPINALES  ET  PACIIYMÈNINGITE 


Les  altérations  syphilitiques  de  l’axe  spinal  et  de  ses  enveloppes 
ayant  été  l’objet  d’une  description  unique,  nous  renvoyons  au 
chapitre  Syphilis  spinale  pour  ce  qui  concerne  les  localisations 
sj)inales  de  la  syphilis.  Ici  nous  traiterons  seulement  : 

Des  méningites  aiguës  et  chronicjues; 

De  la  j)achyméningile  cervicale  hypertrophi(jue- 


MÉNINGITES  SPINALES  AIGUES 

Étiologie.  — C’est  le  plus  souvent  une  allection  secondaire  (voir 
Méningite  aiguë  et  Méningite  cérébro-spinale).  Les  rares  formes 
primitives  et  clini([uement  intéressantes  dépendent  du  trauma- 
tisme, ou  d’eschares  plus  ou  moins  purulentes,  ou  encore  il  s’agit 
d’une  forme  spinale  de  méningite  cérébro-spinale  épidémique,  de 
méningite  aiguë  d’origine  surtout  oti(|uc,  de  méningite  tubercu- 
leuse. Un  l’a  vue  compli(}uer  la  septicémie  puerpérale,  les  pyrexies 
graves. 

Anatomie  pathologique.  — La  réaction  anatomique  des  méninges 
aux  [)rocessus  pathogènes  sera  étudiée  en  détail  à propos  des 
méningites  cérébrales. 

Ici  nous  no  considérerons  (jue  ce  <|ui  est  particulier  aux  méninges- 
spinales. 

Après  ouverture  du  canal  vertébral,  si  nous  venons  à inciser  , 
les  envelop[)es  spinales,  nous  verrons  s’écouler  un  peu  d’oxsudal 
séro-fibrineux,  quehjuefois  purulent  ; on  constatera  des  fausses 
membranes  sur  les  méninges,  des  adhérences  unissant  la  pie- 
mère,  l’araclmoïdo  et  la  dure-mère.  L’extension  do  cos  lésions  est 
variable  ; elles  peuvent  être  localisées  ou,  au  contraire,  s’étendre 
à toute  la  longueur  do  l’axe  médullaire;  en  tout  cas,  elles  pré- 
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dominent  très  nettement  à la  face  postérieure  de  la  moelle.  Les 
racines  racliidiennes  sont  plus  ou  moins  atteintes  et  recouveites 
par  l’exsudât  ; la  moelle  elle-même  est  touchée  et  il  y a,  dans  la 
plupart  des  cas,  au  moins  de  la  myélite  marginale. 


Symptômes.  — Les  formes  primitives,  seules  intéressantes, 
ont  en  général  un  début  très  brusque  par  des  frissons,  do  la  fièvre, 
du  malaise,  de  la  tocbycardio.  A la  phase  d’état  qui  ne  se  fait  pas 
attendre,  il  convient  de  distinguer  une  période  d’excitation  à 
laquelle  fait  suite  souvent,  mais  non  toujours,  une  période  de 
paralysie. 

La  phase  d’excitation  est  marquée  par  une  rachialgie  intense, 
souvent  intolérable  et  immobilisant  le  malade  dans  son  lit.  On  la 
distinguera  de  la  rachialgie  varioleuse,  de  la  douleur  lombaire  qui 
dans  beaucoup  de  pyrexies,  est  l’indice  d’une  forme  dite  nerveuse 
de  la  pyrexie.  Du  reste,  même  dans  ces  cas,  les  méninges  ne  sont 
pas  indemnes  et  trahissent  les  phénomènes  congestifs  dont  elles 
sont  le  siège  en  déterminant  de  la  douleur  lombaire.  A coté  de 
cette  douleur  localisée  q\. permanente , il  y a des  irradiations  plus 
ou  moins  paroxystiques  dans  les  extrémités,  des  douleurs  en  cein- 
ture. La  percussion  de  la  colonne  vertébrale  augmentera  la  dou- 
leur localisée  et  ses  irradiations  ; on  notera  une  hyperesthésie, 
souvent  très  intense  du  tronc  et  des  extrémités.  La  raideur  du  dos 
et  de  la  nuque,  le  signe  de  Kernig  (impossibilité  de  vaincre  la  demi- 
flexion  des  jambes  sur  les  cuisses  chez  le  malade  assis  dans  son 
lit),  de  l’opistbotonos,  compléteront  le  tableau.  Très  souvent  enfin 
il  y aura  exagération  manifeste  des  réflexes,  clonus  du  pied,  signe 
de  llabinski  en  extension,  rétention  d’urine. 

Si  la  mort  ne  survient  pas  dès  ce  moment,  on  pourra  assister  à 
unu  période  dite  de  paralysie  : une  paralysie  totale  et  llaccide 
s’établit,  les  réflexes  se  suppriment,  l’anesthésie  remplace  l’hyper- 
esthésie, et  l’incontinence  d’urine  la  rétention.  On  pourra  noter 
des  symptômes  oculo-pupillaires. 


Pronostic.  — Le  pronostic  est  sombre;  pourtant  dos  guérisons 
ont  été  constatées,  ainsi  (|uo  le  passage  à l’état  cbroni(|ue.  La 
mort  est  malheureusement  l’issue  habituelle  de  la  méningite  spi- 
nale; elle  est  due  tantôt  à l’intensité  de  la  [lyre.xie  causale,  tantôt 
al  asphyxie,  indice  elle-même  de  la  participation  de  la  moelle  cer- 
vicale et  du  bulbe  au  processus  pathogène. 

De  Fi.el'iiy.  — Système  nerveux. 
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Diagnostic.  — Tl  repose  sur  la  ponction  lombaire  (pour  la 
technique  et  l’interprétation  do  ses  résultats,  voir  plus  loin  Mé- 
ningite cérébro-spinale  épidémique  et  Méningite  tuberculeuse). 
Cliniquement  d’ailleurs,  la  méningite  diffî're  de  la  compression  par 
la  rapidité  do  son  évolution  et  par  l’allure  fébrile  (voir  aussi  : 
Syndrome  de  la  queue  de  cheval).  V hémorragie  méningée  spinale 
est  apyrétique  également. 

Traitement.  — Repos,  pointes  de  feu  le  long  de  la  colonne  ver- 
tébrale, sangsues  dans  le  dos. 

On  a préconisé  la  ponction  lombaire. 


IVIÉNINGITES  CHRONIQUES 


Étiologie.  — Dans  la  très  grande  majorité  des  cas,  les  ménin- 
gites chroniques  sont  secondaires  et  dépendent  d’une  myélopalhie 
(tahes,  myélite,  sclérose  en  plaques,  syphilis  spinale  et  cérébro- 
spinale).  Elles  sont  souvent  latentes  dans  ces  cas,  d’un  intérêt 
clinique  médiocre,  et  constituent  des  faits  d’une  importance  sur- 
tout anatomique.  Mais  même  dans  ces  formes  secondaires,  la 
clinique  ne  perd  pas  toujours  ses  droits;  la  méningite  spinale, 
processus  accessoire,  est  quekjuefois  diagnostiquable  et  il  n’est 
pas  exact  de  dire  ([ue  les  méninges  ne  révèlent  leur  soulfrance 
par  aucun  symptôme  caractéristique. 

Sans  parler  des  données  de  la  ponction  lombaire  qui,  bien  inter- 
prétées, nous  permettent  en  queh|ue  sorte  de  suivre  de  visu  les 
dilférentes  phases  de  la  réaction  méningée  aux  processus  patho- 
gènes, il  faut  retenir  un  symptôme  véritablement  méningé,  la  ra- 
chialgie. Les  méninges  n’c'mpruntent  donc  pas  tous  les  éléments  de 
leur  séméiologie  à la  moelle  sous-jacente,  mais  fournissent  une 
contribution  très  précieuse,  et  nous  pensons  avec  Déjerine  (jue, 
d’une  façon  générale,  l’existenee  tle  la  rachialgie  dans  les  aüèc- 
tions  spinales  est  « l’indice  d’une  participation  des  méninges  au 
processus  morbide  ». 

Très  rares,  les  formes  primitives  sont  fonction  de  la  sénilité, 
de  l’alcoolisme,  de  l’artério-sclérose  comme  il  nous  a été  donné 
d’en  voir  un  cas  très  net. 


:S,  sou- 


Anatomie  pathologique.  — Les  méninges  sont  épaissies, 
dées  et  calcifiées  par  endroit;  des  lésions  médullaires,  plus  ou 
moins  intenses,  sont  fré(juentes  (pour  [>lus  de  détails  sur  cette 
fibrose  des  méninges,  voir  Méningites  cérébrales  chroni(|ues). 

Symptomatologie.  — Le  début  est  insidieu.x  : les  malades, 
arterio-scléreux  ou  vieillards,  ont  de  la  racbialgie  plus  ou  moins 
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durable,  de  la  parésie  passagère  des  membres  inférieurs.  La  clau- 
dication intermittente  de  la  moelle  paraît  plus  spéciale  aux  pro- 
cessus syphilitiques.  A un  degré  plus  avancé,  on  note  une  para- 
plégie ou  wnQ,  paraparésie,  durable,  compliquée  de  douleurs  vagues 
d’origine  probablement  radiculaire,  d’hyperestbésie  dans  les  mem- 
bres; les  malades  sont  plus  sensibles  au  froid,  ressentent  plus 
vivement  les  piqûres.  Mais  surtout  en  constatera  de  la  douleur  à 
la  pe7'cussiu?i  de  la  colonne  vertébrale  et  une  rachialgie,  le  plus 
souvent  modérée  et  s’exacerbant  sous  l’inlluence  des  mouvements. 

Diagnostic.  — Il  est  à faire  avec  la  pacbyméningite  cervicale 
bypertrophique,  la  méningite  tuberculeuse  primitivement  spinale 
(1(>,  l’adulte  (Raymond),  fort  rare  d’ailleurs,  et  surtout  la  syphilis 
spinale  oii  l’on  peut  observer  la  racbialgic  à la  période  prodro- 
mi(jue  avant  l’apparition  des  troubles  moteurs  ; elle  y survient 
spontanément,  surtout  la  nuit  (Sottas)  ; elle  est  plus  vive  que  dans 
les  méningites  simples,  mais  rarement  aussi  intense  que  dans  les 
formes  aiguës. 


PACHYIVIÉNINGITE  CERVICALE  HYPERTROPHIQUE 


Définition.  — « Cette  paralysie  avec  contracture  des  quatre 
membres,  raideur  de  la  nuque  et  main  de  prédicateur,  unie  ou  bila- 
térale, a été  décrite  par  Charcot  et  Joll'roy  comme  relevant  de  la 
pacby méningite  cervicale  hypertrophique.  Les  cas  décrits  par 
les  auteurs  précédents  ont  trait  à des  syringomyélies  compliquées 
de  pachyméningite  cervicale.  » Ces  paroles  de  Déjerine  montrent 
bien  que  l’existence  d’une  pachyméningite  hypertrophique  cer- 
vicale au/onome  est  rien  moins  que  démontrée;  et,  en  fait,  nous 
voyons,  en  étudiant  les  observations  parues  jusqu’à  ce  jour,  qu’il 
ne  saurait  s’agir  ici  d’une  entité  morbide,  mais  d’un  syndrome 
anatomo-clinique  ressortissant  à la  syphilis,  à l’alcoolisme,  à la 
tuberculose,  peut-être  au  rhumatisme,  et  surtout  à la  syringu- 
myélie.  Or,  si  l’on  examine  avec  soin  le  passé  des  individus  atteints 
de  pachyméningite,  toujours  on  trouvera  en  cause  un  des  facteurs 
importants  que  nous  venons  de  nommer.  Ce  sont  eux,  bien  plus  que 
le  froid  (Vulpian),  le  séjour  prolongé  dans  une  habitation  humide 
(Charcot),  qu’il  faudra  incriminer.  Il  paraît  en  être  de  même 
du  traumatisme  et  des  excès  génésiques  ou  autres.  Encore  le  froid 
est-il  peut-être  à retenir,  à titre  de  cause  prédisposante  dans 
l’étiologie  de  la  forme  rhumatismale. 


Anatomie  pathologique.  — La  forme  la  plus  importante  est  la 
pachyméningite  syringomyéli([uc,  ou  syringomyélie  pachyménin- 
gitique  (Hayrnond,  Déjerine,  Philippe  et  Obertiiür).  Sur  la  table 
d autopsie,  dès  l’ouverture  du  canal  racliidien,  on  constate  qu’à 
la  région  cervicale  principalement  le  pa([uet  méningo-médullairt' 
est  énorme  ; il  peut  avoir  triplé  ou  ([uadruplé  de  volume.  En  [)his 
d un  point,  il  y a adliérence  du  périoste  aux  méninges  et  l’ex- 
traction de  la  moelle  est  malaisée.  Sur  la  moelle  et  les  méninges 
libérées,  on  note  une  hypcrtropbie  énortne,  un  asj>ect  fusiforme. 
Si  on  vient  à les  couper  transversalement,  la  section  révèle  (|ue 
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riiyperlrophic  dépend  plus  des  méninges  que  de  la  moelle  qui  est 
entourée  d’une  véritable  « virole  » méningée  fibreuse,  de  3-4  mil- 
limètres d’épaisseur  (Pbilippe  et  Obertbür).  Il  s’agit  là  d’une  véri- 
table pacbyméiiingile  interne  hypertrophique  à prédominance 
cervicale.  Les  méninges  dures  et  les  méninges  molles  ne  font 
([u’un  bloc  et  le  couteau  arrive  sur  la  moelle  sans  faire  de  solu- 
tion de  conlinuité.  Les  racines  rachidiennes,  étoulïées  par  le 
processus  fibreux,  sont  le  plus  souvent  aplaties  et  meme  atrophiées. 
Mais  c’est  la  moelle  surtout  qui  est  atteinte,  et  ce  sont  ses  lésions 
qui  ont  principalement  attiré  l’attention  des  auteurs  à cause  de 
leur  importance  an  point  de  vue  de  l’interprétation  des  phases  du 
pi'ocessus. 

Mais  (iindh'S  sont  ces  lésions  ? Macroscopi{[uement,  disent 
MM.  Philipi  >(‘  et  Oberlbüi’,  dans  nn  e.xcidlent  mémoire  [Archives 
deméd.  ej-périmenlale  cl  d'anatomie  pathologique,  \\x\WoX  J'düO), 
au  moment  oii  l’on  ('iilaim'  la  moidh',  il  s’écoule  un  li(|uide  lactes- 
cent ou  jaunàire,  épais,  granuleux,  contiMuint  des  débris  granu- 
bîux  d’éléments  ner\’eux,  des  corps  granuleux,  (U.c.  Au  milieu  de 
la  substance  grise  et  d(*s  faisceaux  blancs  adjacents,  on  voit  un 
vaste  Irou  à parois  déclmpietéi's,  taillé  à pic  en  pleine  substance 
nerv(‘us(‘.  « (l’i'st  toujours  dans  la  substance  grise  (|ue  la  lésion 
est  canlonnée  au  début,  et  au  furet  à mesure,  qu’on  s’éloigne  de 
la  |•égion  où  le,  ])i'Ocessus  est  au  maximum,  on  ne  trouve  iilus  de 
[)(‘rle  de  substance  qu’au  voisinage  de  la  moelle  ou  dans  les  cornes 
postérieures.  » 

llislologi(|uement  fvoir  Syringomyélie)  il  s’agit  ici  de  lésions  . 
de  gliose.  (lotte  giiose.  est  constituée,  par  b;s  c(dlnles  (*t  les  libres  . 
névrogli(|iies  normales.  Il  survient  rapidement  une  évolution 
régi'cssive,  une  nécrose  élémentaire  ; b‘s  éléments  névi’Ogliipies  • 
se  colorent  mal,  se,  désinti'grent.  Ainsi  toute  la  substance  grise 
et  une  jiartie  des  c.ordons  blancs  sont  détruits.  En  somme  c est 
une  prolifération  névrogliijue,  rajiidcment  dégénérative,  inliltrée 
et  dilluse. 

Du  côté  de  la  dure-mi're,  on  note,  au  microscope,  de  l’épais-., 
sissement  fibreux  avec  travées  embryonnaires  et  vaisseaux  neo- 
formés. 

Nature  des  lésions.  — Un  point  trî'S  compb'xe  et  très  discuté  est 
l’interprétation  de  ces  lésions,  la  détermination  de  leur  impor- 
tance récipro(|Lie  et  de  leur  ordi’c  de  succession.  La  pression,  la 
stase  veineuse  occasionnée  par  cette  dernière,  seraient,  selon 
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Ih-issaïul,  Hosenl)lall),  etc.,  la  cause  des  altérations  particulières 
de  la  moelle,  de  la  proliféraliou  névroglique  et  de  la  formation 
des  cavités.  Ces  dernières,  en  particulier,  ne  seraient  nullement 
particulières  à la  syriugornyélic  (llrissaud)  et  se  rencontreraient 
aussi  daus  le  tabes,  la  syphilis  médullaire,  la  myélite  aiguë  dif- 
fuse. Pour  d’autres,  il  s’agirait  d’une  alfection  plutôt  néoplasique 
(Ho(fmanu).  Enfin  on  peut  considérer  la  pachyméningite  et  la 
pachyméningomyélitc  syringoinyélique,  comme  deux  localisations 
d'uu  processus  unique  (Plhlip[)e  et  Obertliür),  processus  qui 
n’atteint  les  méninges  que  lorsque  l’action  pathogène  est  d’une 
certaine  intensité.  La  syringomélie,  lésion  médullaire,  est  le  fait 
primitif,  la  méningite  le  fait  secondaire. 

A côté  de  cette  forme  de  syriugomyélio  pachyméningiti(|ue,  on 
a décrit  une  pachyméningite  tuberculeuse,  une  pachyméningite 
syphilitique,  bien  moins  symphisaire  qup  la  syringomyélique  et  à 
localisation  le  plus  souvent  dorsale,  des  pachyniéningites  micro- 
biennes, enlin  une  pachyméningite  rhumatismale  qui  présente 
une  grande  importance  à cause  du  caractère  de  curabili/é  qui  lui 
a été  assigné  (Charcot,  llirtz,  Brissaud,  etc).  Ce  sont  là  les  formes 
pures  de  pachyméningite  cervicale  hypertrophique,  de  pachy- 
méningite sans  syringomyélie.  Ici  aussi,  il  est  vrai,  on  pourra 
rencontrer  de  la  myélite,  mais  elle  devra  être  considérée  comme 
secondaire  au  processus  méningé  et  non  plus  comme  sa  cause. 
Ces  formes,  encore  que  peu  fréquentes,  sont  cependant  admises 
par  la  plupart  des  auteurs,  meme  par  ceux  qui  subordonnent  la 
majorité  des  cas  à la  syringomyélie. 

Ilistologi(|uement,  c’est  une  fibrose  lente  : la  co(jue  libreuse, 
quelquefois  dure  comme  de  la  corne,  (|ui  enveloppe  la  moelle  est 
composée  de  dedans  en  dehors  « par  la  pie-mère  hypeidro[)liiée, 
puis  par  deux  couches  également  épaisses  et  assez  distinctes.  La 
plus  externe  paraît  être  la  dure-mère  hypertrophiée  et  l’autre 
résulte  probablement  de  l’organisation,  à sa  surface  interne,  des 
produits  inllarnmatoires  » (Charcot  et  Jolfroy).  Cette  symj)liise 
rnénitigo-spinale,  dit  le  professeur  Brissaud,  n’est  pas  sans  ana- 
logie avec  les  synovites  chroni(|ues,  les  ténosites  et  autres  sclé- 
roses rnésodermi([ues  d’ordre  rhumatismal. 


Symptomatologie.  — La  pachyméningite  cervicale  hypertro- 
pbi([ue  débuté  par  une  phase  douloureuse^  en  général  progres- 
sive ; ce  sont  des  douleurs  vagues,  localisées  à l’occiput,  à la  face 
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postérieure  du  cou,  où  elles  font  quelquefois  penser  au  simple 
torticolis  et  à la  plaque  cervicale  du  neurasthénique,  de  la  rachial- 
gie. Elles  s’exaspèrent  par  moment,  et  ce  sont  de  vraies  pseudo- 
névralgies qui  finissent  par  s’établir;  les  impressions  douloureuses 
ne  siègent  jamais  ou  presque  jamais  sur  le  trajet  d’un  tronc  ner- 
veux déterminé,  comme  ce  serait  le  cas,  s’il  s’agissait  de  névral- 
gies véritables,  mais  ce  sont  des  paroxysmes  diflùs  frappant  la 
nuque  et  la  racine  des  épaules.  En  somme,  dès  maintenant,  se 
manifeste  une  séméiologie  cervicale,  bien  faite  pour  frapper  le 
clinicien.  Plus  tard,  l’irritation  porto  sur  des  trajels  nerveux  plus 
déterminés,  et  se  manifeste  par  des  irradiations  douloureuses 
brachiales,  tboraci(|ues,  dorsodombaires.  En  môme  teni[)S  que 
ces  douleurs  spontanées,  on  note  de  la  sensibilité  do  la  colonne 
vertébi-alc  à la  percussion,  de  la  raideur  de  la  nuque. 

Apri's  c|ueb[uos  mois  ou  môme  moins,  s’il  s’agit  des  formes 
syringomyéli(iues  de  la  jiacbyméiiingite,  on  -voit  apparaître  la 
phase  parahjlique  et  alroplii(jue.  La  paralysie  — et  le  fait  est  capital 

— commence  toujours  par 
les  membres  supérieurs.  Au 
début  de  cotte  deuxième 
jibase,  la  compression  et  la 
destruction  des  paires  raebi- 
dii'imes  détermine  une  fai- 
blesse lentement  progressive 
du  membre.  Mais  tous  les 
muscles  de  ce  membre  ne 
sont  pas  atteints,  c’est  là 
un  fait  caractéristi(|uo  de  la  forme  bénigne  de  la  paebyrnénin- 
gite  cervicale  bypertropbi(|uo  ; dans  cette  paralysie  partielle, 
on  note  surtout  l’atteinte  des  muscles  de  la  ceinture  scapu- 
laire, du  groupe  antéro-interne  de  l’avant-bras,  des  éminences 
tbéiiar  et  bypotbénar.  Une  conséquence  assez  fréquente  de  ces 
paralysies  électives  est  la  déformation  de  la  main,  dite  main  de 
prédicateur  (voy.  lig.  107).  Elle  dépend  d’une  paralysie  ou  d’uin'- 
atrophie  portant  sur  les  muscles  innervés  par  le  cubital  et  le  mé- 
dian, dont  ratteiiiLe  plus  fréquente  dépend  vraisemblablement  du 
fait  que  le  processus  méningé  débute  et  prédomine  à la  région  cer- 
vicale inférieure,  atteint  les  racines  cervicales  les  moins  élevées  ; 
et  ce  sont  précisément  ces  racines  qui  fournissent  les  nerfs  médian 
et  cubital  : le  nerf  radial,  et  par  suite  les  extenseurs  do  la  main 


Fig.  107.  — .Main  «le  j)i'(''(licalcur  (])ar  alrophio 
])r('(iüminant<!  dans  les  doiiiaincs  du  cubi- 
tal cl  du  médian). 
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et  (le  la  première  phalange  des  doigts  innervms  par  lui,  restent 
indemnes.  Il  en  résulte  une  déformation  de  la  main  en  griffe  avec 
lU'xion  des  deux  dernières  phalanges  des  doigts  sur  la  main,  et 
extension  pins  ou  moins  complète  de  la  première  phalange  sur  le 
métacarpien  et  de  la  main  sur  l’avanl-bras.  Celte  variété  de  défor- 
malion  de  la  main  a été  rencontrée  ailleurs  que  dans  la  pachymé- 
ningile  cervicale  hypertrophicjue,  en  particulier  dans  la  syringo- 
nivélie,  la  poliomyélite  aiguë  de  renfance  (Déjcrine,  Seligmuller) . 

La  paralysie  des  membres  inférieurs,  toujours  postérieure  en 
date  à celle  des  membres  supérieurs,  au  moins  dans  les  formes  non 
syringomyéliques,  surtout  méningées,  de  la  pacbyrnéningite,  réa- 
! lise  plus  ou  moins  complètement  le  tableau  de  la  paralysie  spas- 
I modique  (exagération  des  réllexes,  clonus  du  pied,  réllexe  de 
I Babinski  en  extension).  Elle  révèle  Tcxtension  centripète  du  pro- 
I cessus,  et  l’atteinte  de  la  moelle. 

Les  troubles  de  la  sensibilité  objective  consistent  en  anesthésie, 
i hypoesthésie,  hyperesthésie  de  distribution  le  [)lus  souvent  radicu- 
! faire.  Déjà  marqués  à la  phase  de  douleur,  ils  s’accentuent  surtout 
ià  la  phase  de  paralysie.  11  y a des  troubles  sphinctériens  vésico- 
’ rectaux,  des  eschares. 

\ titre  de  symptômes  moins  fréquents,  citons  des  troubles  oculo- 
: pupillaires  (diplopie,  inyosis,  mydriase),  du  tremblement  et  de  la 
: contracture  des  extrémités  supérieures,  constatables  naturellement 
iquandles  lésions  rnédulaires  no  sont  pas  encore  trop  intenses,  des 
féruptions  zostériformes,  des  bulles,  du  pemphigus,la  fragilité  des 
iongles. 


La  pachy méningite  cervicale  hypertroplii([ue  a une  évolution  très 
jllente,  pouvant  s’étendre  à plusieurs  années  ; elle  peut  môme  guérir 
l(Charcot,  Ilirtz,  etc.).  Quand  la  ?nort  survient,  elle  résulte  d’une 
*propagaliori  du  processus  au  bulbe  (dysphagie,  tachycardie,  dyspnée, 
|il»oquet)  ou  d une  complication  inlectieuse,  tuberculose  pulmonaire, 
unéningite  purulente  suite  d’eschares,  cysto-pyélo-néplirite  ascen- 
klante. 

Lue  forme  plus  maligne,  correspondant  au  processus  histolo- 
Igique  de  la  syringomyélie  pachyméningiti(|ue,  est  bien  mise  en 
Jurnière  par  Dbilippe  et  Oberthiir.  Ici  les  phénomènes  douloureu.x 
ï’Ont  terribles  dans  la  nu(jue  et  dans  l’épaule.  Los  muscles  sont 
en  bloc  par  la  paralysie,  l’impotence  s’établit  en  (juelques 
Jouis,  frappant  rapidement  les  (luatre  membres.  L’amyotro|)hie, 
lie  aussi,  est  précoce  et  intense,  les  sphincters  sont  pris  de  bonne 
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licure;  il  y a des  troubles  trophiques,  des  eschares.  Du  côté  delà 
sensibilité,  dissociation  et  plus  souvent  anesthésie  totale  pour  tous 
les  modes  de  la  sensibilité,  troubles  du  sons  articulaire,  enlin  ataxie, 
signe  d’Argyll- Robertson  et  surtout  mort  subito  par  ictus  bulbaire. 
En  somme,  forme  maligne  et  mort  à brève  échéance. 


Diagnostic.  — Il  est  à faire  avec  le  7iial  de  Pott^  surtout  le  mal 
sous-occipital,  quan’d  tous  ses  symptômes  ne  sont  pas  au  complet, 
et  il  ne  laisse  pas  d’être  assez  embarrassant.  Pourtant  la  douleur 
par  pression  ou  percussion  de  la  colonne  vertébrale  est  paiiiculiè- 
remeiit  constante  dans  le  mal  sous-occipital;  ou  trouvera  d’aulrcs 
localisations  viscérales  ou  ganglionnaires  ou  ostéo-arliculaires  de 
la  lub(U’Culos(ï. 

D’aprî's  tout  ce  (|ue  nous  avons  dit  au  cJiaiiitrc  Anatomie  pallio- 
logi(iue,  b^  diagnostic  av(!C  la  ^tirimjo'inyêlie  ne  se  ])Ose.  jias. 

\j  arthvile  sèche  veHèbrale  dèformnnle,  est  susceptibli'.  de  com- 
primer les  racines  lUirvmises  e.t  de,  provo(|uei'  l’apiiarition  de  pseudo- 
névi’algies  (Foi'iistier).  .Mais  ici  la  délormation  est  appréciable,  à la 
vm^  (ït  au  I.oucIkm’;  b'S  moiiveimmts  du  rachis  sont,  limités  parla 
librose  artiimlaiia^  et  jirovotimml,  des  civKiiieimmts  perceptibb^s. 

Quant  an  cancer  verléhral,  il  est  babituelUnnent  secondaire  à 
un  canc.er  viscéral  ; d’ailbnirs  il  ir’a  gnî-n',  de  loc.alisation  cervicale 
et  s’accompagne,  il’un  ell'ondrimient  [laiMiculier  de  la  colonne  ver- 
tébrale. 


Traitement.  — l'In  général,  il  y a j)eu  d(i  chose  <à  faire.  On  don- 
m*ra  dn  mercuia!,  s’il  y a soupçon  de  syphilis,  le  salycilate  de 
sombg  riodniHi  de  iiotassinm  ou  de,  sodium  dans  b'S  lormes  rliu- 
malismales.  On  a [iréconisé  bïs  pointes  de  feu  le  long  du  rachis, 
les  bains  chauds,  l’électricité  galvani([ue,  ceidaines  cures  thermales 
(Aix,  Lamalou). 


QUATRIÈME  PARTIE 

LES  MALADIES  DU  BULBE,  DE  LA  PilOïUBÉB ANGE 
ET  DU  PÉDONCULE 


oüatrième  partie 

LES  MALADIES  DU  BULBE,  DE  LA  PROTUBÉRANCE 
ET  DU  PÉDONCULE 


MALADIES  DU  BULBE 


Il  sera  indispensable,  pour  Tintelligence  des  symptômes  par  les- 
I quels  le  bulbe  et  la  protubérance  marquent  leur  réaction  particu- 
llière  aux  causes  pathogènes,  de  se  reporter  à ce  qui  a été  dit  au 
chapitre  « Anatomie  médicale  des  centres  nerveux  ».  On  pourra  y 

• voir  aussi  qu’il  n’y  a point  de  différences  essentielles  au  point  de 

• vue  anatomique  et  physiologique,  entre  le  bulbe  et  la  protubérance. 
Ce  sont  les  exigences  de  la  description  nosologique  qui,  dans  ce 

{chapitre,  nous  forceront  à préciser  une  limite  entre  ces  deux  por- 
tions du  névraxe,  à prendre  comme  terminaison  supérieure  du 
•bulbe  l’endroit  précis  où  les  fibres  transversales,  dites  stratum 
isuperficiale  pontis,  commencent  à recouvrir  la  voie  pyramidale. 
Nous  décrirons  comme  maladies  du  bulbe  : 

1“  La  paralysie  labio-glosso-laryngée  ; 

2"  L’hémorragie  et  le  ramollissement  du  bulbe  ; 

3"  La  compression  du  bulbe  et  les  tumeurs  du  bulbe  ; 

4°  Les  paralysies  pseudo-bulbaires. 


I 


PARALYSIE  LABIO-GLOSSO-LARYNGÉE 


# 


TjR  paralysie  labio-glosso-laryngée  est  un  syndrome  que  cons- 
titue la  j)aralysie  des  musch's  des  lièvres,  de  la  langue,  de  la  mà- 
clioii-e,  du  pliarynx  et  du  larynx,  le  tout  étant  sous  la  dépendance 
<le  lésions  auatoiuicjues  diverses. 

(le  lut  Duclieime  de  Houlogue  qui  donna,  en  18(50,  la  première 
descidplion  d(‘,  celte  maladie.  .Son  œuvre  fut  le  commencement 
d’une  longue  suite  di'-  travaux,  dus  principalement  à Leydcn, 
(lliarcot,  (llarke,  .lolIVoy,  Lé[)ine,  Déjerine,  Piersou,  llemak, 
Seualor,  Oppenlieim  etc... 

(le(l(î  série  d’imi)orlautes  j)ul)lications  est  remarciuahle  par  les 
distinctions  successivement  0|)éré('.s  dans  le  siège  d(i  la  lésion  du 
syndrome  j)rimilivement  considérée  comme  uni(|uement  bulbaire. 

Les  divers  auteurs  reconnurent,  <à  mesure  (|ue  progressait  la 
connaissance  de  l’alléction,  ([ue  la  lésion  de  la  maladie  décrite, 
pai‘  DucluMine,  ])ouvait  Cdre  e.xtra-bulbaire,  cérébrale,  basilaire  ou 
péripbéri(|ue.  llmj  analyses  |iliis  poussée  encore,  divisa  les  lésions 
bulbaires  clb^s-mêim's  (mi  supéiaeures  et  intérieures. 

.\u jourd’bui,  il  n’y  a donc,  plus  lieu  (b;  voir,  dans  la  paralysie 
labio-glosso-laryngée,  une  adection  spéciale,  à lésions  toujours 
identi(jues,  mais  un  syndrome,  manilestation  clinifjue  de  désordres 
anatomi(jues  divers. 

Le  type  classi(jue  de  la  j)aralysie  en  question  reste  celui  de  la 
paralysie  bulbaire,  liée  aune  altération  dos  parties  inférieures  de 
la  moelle  allongée  : mais  ce  type  n’est  pas  le  seul,  le  syndrome 
(jui  le  traduit  se  présente  de  la  mémo  façon,  à de  très  pcliles 
nuances  près,  dans  d’autres  circonstances  où  le  bulbe  n’est  j)Oint 
atteint. 

()u’on  veuille  bien  se  reporter  à la  conception  scbémati(iuc  de 
l’appareil  des  muscles  moteurs  des  lîîvres,  du  larynx  et  du  pba- 
l’vnx,  commençant  au  niveau  des  zones  cérébrales  motrices,  se  con- 
tinuant par  des  libres  d’union  jusqu’aux  noyaux  du  bulbe,  don 
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parlent  de  nouvelles  libres  ([ui  ne  sont  anti'es  ([ue  les  origines  des 
nerfs  destinés  à ees  muscles  : on  j)ourra  alors  se  rendre  compte, 
par  le  tableau  suivant,  des  étals  anatoino-palliologiques,  pouvant 
créer  le  syndrome  labio-glosso-laryngée. 


1°  SyXDHO.ME  LAHIO-GLOSSü-LAUYXGÉ  AVEC  LÉSIONS 

; Parali/xies  ccré-  { , n . , . 

A.  Lésions  neh-  i braies.  . . . | <-oi’ticalcs  ou  fasciculaires. 

VECSES  SUS-JA-  \ A • ■ 

CENTES  AU  Bt'LitE.  / dia  j/sics  «SI-  | Par  lumcurs  OU  méningites  de  la  base. 
\ laires . ( 

I f C’est  la  paralysie  la- 

i i l,io-glosso-larj„gce 

Parah/sies  prP  ) \ tjpupie. 

mitives  . - . ) „ , , u • ( C'est  la  poliencépha- 

Paral.  bulbaire  \ supérieure  de 

l supérieure.  . f wernicke. 


B.  Lésions  hul- 

IIAIHES 


. , i Ce 

Parahjsics  se-  i Dans  le  cours  1 | ,^ 


condaires. 


de 


La  syringomyélie. 
e tabes. 

, ..a  sclérose  en  plaques. 
f La  maladie  de  Cliar- 
\ \ ‘ cot. 

[ Paralysies  radi-  ( Par  loute  lésion  isolée  des  racines  des 
IC.  Lésions  SITUÉES  t culaires.  . . { nerfs  bulbaires. 

ENTHE  LE  HULIIE  [ . , . 

ETLAPÉRiPHÈitiE.  f Cara///sîes  péri-  i névrites 
phériques.  . ( 

2"  Syndhome  laiîio-glosso-lakyngé  sans  lésions 
I Dans  les  névroses. 


Cette  vue  d’ensemble  nous  amène  à la  conception  do  paralysies 
ilabio-glosso-laryngéos  multiples  : la  ([uestion  est  donc  forcément 
ücornple.ve. 

I Nous  étudierons  principalement  le  type  de  la  paralysie  bulbaire 
jinférieure,  qui  est  la  plus  IVéquente  et  la  plus  classique,  pour  passer 
lensuite  en  revue  les  autres  variétés. 


Symptômes.  — La  maladie  peut  débuter  brusquement  avec 
lune  allure  apoplectiforme  (Küssmaul).  Cela  est  exceptionnel.  Le 
Hébutest,  en  ri'gle,  jirogressif  et  insidieu.x.  Le  malade  éprouve  des 
Houleurs  dans  la  nuque,  dans  le  cou,  des  vertiges.  11  perd  la  sen- 
l-sdnlilc,  du  larynx  et  du  pbaryiix  aux  excitations  tactiles.  Peu  à peu 
des  lèvres,  le  larynx,  la  langue  se  [laralysent  : c’est  ce  dernier  organe 
jqui  paraît  le  plus  souvent,  frappé  en  jiremier. 

C est  d abord  une  paresse  croissante  de  la  motilité  de  la  langue, 
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de  plus  en  plus  lourde,  de  plus  en  plus  malhabile,  arrivant,  bientôt 
à l’immobilité  presque  absolue. 

Le  malade  ne  peut  plus  projeter  sa  langue  en  avant,  ni  la  mou- 
voir dans  le  sens  vertical.  11  éprouve  une  difficulté  croissante  à 
prononcer  certaines  consonnes  telles  que  r,  /,  d,  t,  s,  g,  k.  La 
voyelle  i est  également  d’une  émission  pénible.  La  parole  dans 
son  ensemble  est  épaisse,  lourde  : on  dirait  que  le  malade  parle 
la  bouche  pleine. 

Tout  cela  dépend  de  l’inertie  de  la  langue,  laquelle,  diminuée  de 
volume,  aplatie,  reste  collée  sans  bouger  sur  le  plancher  delà  bouche, 
en  contact  latéralement  avec  les  arcades  dentaires.  Elle  est  molle 
au  toucher,  et  présente  souvent  des  contractions  vermiculaircs. 

L’élat  spécial  d’impuissance  dans  lequel  se  trouve  le  malade  vis- 
à-vis  de  tout(^  émission  de  la  parole  constitue  l’anartbrie. 

La  paralysie  des  muscles  masticateurs  se  traduit  par  une  gène 
considérable,  dans  le  bi-ob'inent  du  bol  alimentaire.  Les  matières 
nutiatives  s’accumulent  latéralement  au  voisinage  de  la  face  interne 
des  joues;  pour  avabîr,  le  malade,  dont  la  déglutition  est  aussi 
défectueuse  (|ue  la  mastication,  doit  pousser  avec  le  doigt  vers  le 
gosier,  son  bol  alinumtaire,  et  pour  le  faire  tomber  dans  le  pba- 
ryn.\  inférieur  renverser  ensuite  sa  tête  en  arrière. 

Les  lè,vr(!S  ne  tardent  pas  à se  paralyser  à leur  tour  ; l’orbicu- 
lain>.  (>st  généralement  le  pimmier  muscle  atteint.  Les  lettres  o,  u, 
/>»,  /),  m,  /,  V,  devienmmt  d(‘.  plus  en  plus  difficiles  à émettre.  La 
consonuance,  «,  reste  la  dernière  émissible,  et  cela  pendant  long- 
teiiqis.  Tout  mouvement  dos  lèvres  devient  impossible.  Les  actes 
de  sifller,  faire  la  moue,  envoyiu-  un  baiser  deviennent  rapidement 
impossibles.  Si  le  malade  vient  à rire,  sa  bouche  s’ouvre  démesuré- 
ment et  reste  dans  cet  état,  donnant  au  visage  une  expression  d’Iié- 
bélude  profonde,  jus(|u’à  ce  que  le  patient  vienne  à fermer  lui- 
même  avec  les  doigts  son  orilice  buccal.  Des  lèvres  immobiles, 
s’écoule  continuellement  une  abondante  salive.  Les  traits  infé- 
jaeurs  du  visage  sont  tirés  au  maximum,  donnant  de  ce  lait  au 
visage,  une  expression  pleurarde. 

Le  voile  du  palais  est  inerte  : il  pend  sans  mouvements,  suspeiulu 
comme  une  mendîrane  morte  au  plafond  buccal.  Il  devient  ine.xci- 
table.  Sa  paralysie  entraîne,  comme  conséquence  fonctionnelb',  la 
résonnance  nasillarde  des  sons  émis.  Il  n’est  pas  rare  de  voiries 
aliments  liquides  relluer  de  la  bouche  dans  les  fosses  nasales, 
lors  des  essais  de  déglutition. 
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Lt‘  touclicr  pharyngien  ne  provoque  plus  la  réaction  nauséeuse 
habituelle. 

Au  larynx,  on  constate,  outre  les  modifications  progressives  de 
la  voix  (voix  rauque,  bitonale),  appelée  à disparaître,  l’impossi- 
bilité pour  le  malade  de  produire  le  phénomène  de  l’effort,  la 
glotte  restant  béante,  en  dépit  de  toutes  les  tentatives.  Les  aliments 
tombent  souvent  dans  les  voies  respiratoires,  grâce  à la  béance 
de  leur  orifice,  et  surviennent  des  crises  de  suffocation  très  pé- 
nibles. 

Au  laryngoscope,  on  constate  l’écartement  des  cartilages  aryté- 
noïdes, la  parésie  ou  la  paralysie  des  cordes  vocales  et  de  tous  les 
muscles  innervés  par  le  récurrent. 

Sur  tout  le  territoire  paralysé  on  constate,  à une  période  avan- 
cée, des  traces  d’atrophie  musculaire  ; il  n’est  pas  rare  d’observer 
la  réaction  de  dégénérescence. 

Aux  maxillaires,  on  constate  l’abolition  des  réilexes,  et  on  se 
rend  compte  de  la  paralysie  du  masséter  et  du  ptérygnoïdien  qui 
laissent  choir  la  mâchoire  inférieure. 

L’envahissement  progressif  du  bulbe  se  fait  bientôt  sentir  par 
l’apparition  des  troubles  cardiaques  et  pulmonaires.  Le  pouls 
devient  faible,  petit,  irrégulier  : il  bat  plus  de  100  à la  minute.  Les 
syncopes  se  répètent,  et  l’on  voit  survenir  des  crises  d’oppression 
cardiaque  extrêmement  angoissantes  et  pénibles. 

Les  troubles  pulmonaires  consistent  essentiellement  en  crises  de 
dyspnée  survenant  au  moindre  effort  respiratoire.  L’énergie  des 
muscles  spéciaux  faisant  de  plus  en  plus  défaut,  le  malade  n’ar- 
I rive  plus  à cliasser  l’air  inspiré  ni  les  mucosités  de  ses  bronches; 
i il  est  alors  souvent  la  proie  d’une  broncho-pneumonie  très  grave, 
I qui  vient,  dans  beaucoup  de  cas,  mettre  un  terme  à l’évolution  de 
' la  maladie. 

lous  les  malades  ne  meurent  pas  ainsi.  Ils  peuvent  finir  en 
syncope  cardia(iue,  ou  tomber  dans  une  sorte  de  cachexie  par 
inanition  qui  suffit  souvent  à les  tuer. 

La  durée  moyenne  de  la  paralysie  labio-glosso-laryngée  est  de 
deux  à trois  ans. 

Formes  et  variétés  cliniques.  — Nous  venons  de  décrire  la 
paralysie  labio-glosso  laryngée,  telle  (jue  l’engendre  une  lésion  des 
régions  inférieures  du  bulbe.  .Nous  savons  (ju’il  existe  d’aulres 
: localisations  anatomiques,  et  ces  dernières  entraînant  une  synij)- 

Oe  Fleukv.  — Syàtùtne  nerveux.  2(i 
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tomatologie  légèrement  modifiée  pour  chacune  d’elles.  11  importe 
d’en  dire  quelques  mots. 

La  paralysie  labio-glosso-laryngée  j3cir  lésion  cérébrale  débute, 
non  plus  de  façon  lente  et  progressive,  mais  par  un  ou  plusieurs 
ictus  apoplectiformcs.  Le  malade  porte  des  signes  de  lésion  céré- 
brale bilatérale  : son  intelligence  est  atteinte,  ses  membres  sont 
souvent  paralysés  du  même  coup.  Enfin,  ces  paralysies  cérébrales 
se  constituent  en  un  seul  coup  et  restent  stationnaires,  ce  (jui  les 
distingue  nettement  de  l’évolution  lente,  mais  continuellement 
progressive,  de  la  paralysie  bulbaire  inférieure  (voy.  Paralysies 
pseudo-bulbaires). 

Les  paralysies  àl origine  bacillaire  se  reconnaîtront  plus  diffici- 
lement. On  y notera  quelquefois  de  la  céphalalgie,  des  vertiges, 
des  troubles  oculaires.  On  se  trouvera  vraisemblablement  en  pré- 
sence d’une  lésion  sy[)biliti(jue. 

D’auti  •es  paralysies  peuvent  s’observer  -par  lésions  des  racines 
des  nerfs  bulbaires,  ou  de  leurs  troncs  périphériques. 

Dans  les  pai’alysies  radiculaires,  on  notera  un  débutlo  plus  sou- 
vent aj)Oi)lectiforme,  sans  (luc  d’autres  signes  puissent  faire  penser 
à une  atteinUï  du  cerveau. 

Quant  aux  paralysies  névriticiues,  elb'S' s’accompagneront  de 
troubb‘s  sensitifs  (*t  d’une  atrophie  musculaire  si  marquée  que  le 
diagnostic  en  sera  souvent  aisé. 

UesÜMit  les  paralysies  bulbaires  proprenienl  dites,  parmi  les- 
quelles nous  ne  connaissons  encore  (|ue  le  mode  inférieur,  pris 
pour  type  de  notre  (lescrij)lion  clinique. 

Ija  forme  bulbaire  supérieure,  la  poliencépbalite  supérieure  de 
Wei’nicke,  s’accompagnera  de  troubles  do  la  musculature  extriii- 
sî'que  (les  yeux.  L’opbtalmoplégie  externe  y sera  de  règle. 

Ibilin  il  y a lieu  de  distinguer  une  forme  bulbo-spinale,  la  plus 
importante  de  beaucoup.  La  moelle  est  atteinte  avec  le  bulbe.  Ici, 
le  plus  souvent,  il  s’agit  d’une  paralysie  bulbaire  secondaire,  der- 
nière étape  d’une  affection  primitivement  médullaire.  Telle  est  la 
pai'alysio  labio-glosso-laryngée  dans  la  sclérose  latérale  amyotro- 
phique. Mais  il  faut  savoir,  cependant,  que  ces  formes  bulbo-spi- 
nales  peuvent  être  primitivement  bulbaires  : sclérose  latérale 
amyotropbique  à début  bulbaire. 

On  doit  à P’azio,  Charcot,  Londe,  la  description  d’une  forme 
infantile  de  paralysie  labio-glosso-laryngée.  C’est  une  maladie 
familiale,  c’est-à-dire  une  maladie  qui  se  reproduit  identique  chez 
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plusieurs  membres  d’une  meme  famille.  Elle  est  l’analogue,  par  là, 
de  la  paraplégie  spasmodique  familiale,  de  la  névrite  interstitielle 
hypertrophique  de  l’enfance,  etc.  Elle  reproduit  le  syndrome  bul- 
baire avec,  en  plus,  une  participation  très  importante  du  facial 
supérieur  au  tableau  clinique  (lagophthalmic  par  insufrisancc 
fonctionnelle  des  orbiculaires  des  paupières),  voy.  la  Paralysie 
faciale. 


Diagnostic.  — Il  faut  éviter  de  confondre  la  paralysie,  labio- 
glosso-laryngée  avec  une  paralysie  du  voile  du  palais,  par  névrite 
infectieuse  par  exemple.  Le  tableau  est  plus  complet  dans  la  mala- 
die décrite  par  Duchenne  : la  paralysie  des  lèvres  et  de  la  langue 
se  surajoute  aux  autres  symptômes  et  font  reconnaître  cette  affec- 
tion. 

La  paralysie  faciale  double  s’attaquera  aux  muscles  du  facial 
supérieur,  comme  aux  autres.  C’est  là  un  important  moyen  de 
diagnostic. 

Dans  la  myopathie  proerressive,  type  Landouzy-Déjerine,  le 
masque  est  bien  spécial  et  ne  peut  guère  prêter  à confusion.  Il  y a 
de  l’exophtalmie,  une  exagération  de  l’épaisseur  des  lèvres,  un 
front  lisse  et  uni,  qui  font  reconnaître  ce  type. 

Quand  le  malade  ne  peut  plus  articuler  aucun  son,  on  peut 
penser  à l’apbasie.  Un  examen  attentif  fera  vite  constater  jque  l’ap- 
I pareil  moteur  des  muscles  du  langage  est  seul  atteint. 

i 

' Anatomie  pathologique.  — La  lésion  essentielle  des  cas-types 
I consiste  en  l’altération  des  noyaux  d’origine  des  7%  9%  10®,  11®  et 
12'  paires. 

La  lésion  est  systématiquement  cantonnée  dans  ces  formations 
grises.  La  substance  blanche  présente  des  altérations  négligeables  ; 
elles  seraic[it  très  mar()uées  (sclérose  des  pyramides  bulbaires), 
au  contraire,  pour  les  neurologistes  qui,  à l’exemple  de  Déjerine 
I (1883),  tendent  à faire  rentrer  la  forme  pure  de  paralysie  labio- 
glosso-laryngée  dans  le  cadre  de  la  sclérose  latérale  amyotrophi(|ue 
à début  par  le  bulbe  (voy.  la  Sclérose  latérale  amyotrophi(jue). 

La  cellule  motrice  tend  à prendre  une  forme  globuleuse  : elle 
contient  des  amas  abondants  de  substance  pigmentaire,  sa  colora- 
j lion  est  jaunâtre.  Ses  prolongements,  altérés,  tordus  môme,  ne 
tardent  pas  à disparaître,  en  même  temps  que  les  gi’anulations 
I , jaunes  de  la  cellule  prennent  de  plus  en  plus  d’importance,  au 
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point  d’arriver  à en  remplir  toute  la  cavité,  le  noyau  lui-même 
ayant  disparu. 


Étiologie.  — La  paralysie  labio-giosso-laryngée  est  surtout 
l’apanage  du  sexe  masculin  et  des  adultes,  entre  trente  et  cin-^ 
quantc  ans. 

Plusieurs  cas  semblent  témoigner  du  caractère  héréditaire  et 
familial  constaté  à plusieurs  reprises. 

On  a invoqué  rinlluence  possible  de  certaines  maladies  anté-  . 
rieurcs  telles  que  la  syphilis  et  le  mal  de  Bright.  Il  paraîtrait  que  les  ' 
fatigues  musculaires,  les  émotions  violentes  auraient  une  action  ; 
importante  sur  la  formation  de  la  paralysie  labio-glosso-laryngée.  4 

Les  ([uebjiuîs  notions  s’a[)[)li(|uent  au.x  paralysies  primitivement 
ljulbaires.  On  ne  saurait  tro[)  ré|)éter  (juc  la  paralysie  que  nous  ^ 
étudions  j)eut  apparaître  à la  suite  de  rextension  en  hauteur  de  ^ 
certains  ])rocessus  i)athologi(iues  de  la  moelle.  C’est  ainsi  (jue  ' 
l’on  peut  voir  le  syndronu'.  glosso-labio-laryngé  se  manifester  au 
cours  d’une  maladie  de  Cbai'cot,  d’uiui  sclérose  en  plaques,  d’un 
tabes,  d’une  syringomyéli(‘  (voy.  le  tableau  ci-avant). 


Traitement.  — Il  est  imi)uissant  à entraver  la  marche  progres- 
sive (b;  la  maladi(‘,  (d  s(i  réduit  pres([ue  exclusivement  à quelques 
indications  symptomati(|ues,  tidles  (|ue  rem[)loi  de  la  sonde  œso- 
phagienne, commcï  itmiiîmIc  aux  troubles  de  déglutition,  et  la  tra- 
chéotomie, urgtmte  j)aid'ois,  pour  prévenir  l'asphyxie. 

l'In  (hdiors  de  ces  expédients  thérapeuti(iues,  on  peut  prescrire 
les  révulsifs  sur  la  nuque  et  la  galvanisation  le  long  du  rachis. 


L’HÉMORRAGIE  ET  LE  RAMOLLISSEMENT  DU  BULBE 


Le  tableau  cliiii([ue  que  voici  présente  de  nombreuses  analogies 
avec  celui  que  réalise  la  paralysie  labio-glosso-laryngée.  Il  en 
diflere  cependant  par  un  caractère  des  plus  importants  : la  rapi- 
dité (le  son  évolution.  Alors  que  la  maladie  décrite  par  Duchenne, 
la  paralysie  labio-glosso-laryng-ée,  peu  durer  une  année  et  plus, 
la  survie  ne  dépasse  guère  quelques  jours  dans  la  plupart  dos 
bémorragies  ou  des  ramollissements  bulbaires. 


Anatomie  pathologique.  — Les  lésions  ne  présentent  rien  de 
particulier,  qu’il  s’agisse  d’hémorragie  ou  de  ramollissement 
(Leyden,  Senator,  Hayem,  Oppenhoim).  Duret,  qui  a merveilleu- 
sement étudié  l’irrigation  artérielle  du  bulbe,  estimait  qu’à  l’obli- 
tération de  cliacun  des  territoires  artériels  bulbaires  devait  corres- 
pondre un  ensemble  symptomatique  spécial.  La  détermination 
anatomique  do  ces  territoires  n’a  malheureusement  pas  la  portée 
que  lui  attribuait  cet  auteur,  la  vascularisation  du  bulbe  étant 
soumise  à des  variations  individuelles  considérables. 

Les  hémorragies  exclusivement  localisées  au  bulbe  sont  rares. 
Kl  les  résultent  des  mômes  causes  (juo  les  hémorragies  cérébrales 
ordinaires  et  en  présentent  les  mômes  caractères  anatomiques.  Il 
y a cependant  un  point  particulier  à noter,  c’est  que  le  traumatisme 
crânien,  surtout  quand  il  s’exerce  sur  la  région  occipitale,  peut 
■ jouer  un  i-()le  dans  leur  production.  Le  sang  envahit  prescjue  tou- 
jours les  méninges  et  le  (juatrièmo  ventricule  (|ui  sont  ti’ès  proches. 

Lf  ramollissement  est  bien  plus  frécjuont.  Tantôt  on  trouve  à 
1 autopsie  un  foyer  unique,  tantôt  les  points  ramollis  sont  au  con- 
traire nombreux,  et  de  dimensions  ([uelquefois  microscopi(|ues.  Il 
•s  agit  le  plus  souvent  de  thrombose  de  l’artère  basilaire,  et  surtout 
de  1 artî're  vertébrale  gauche,  manifestations  de  ratbérome,  ou  d(“ 

I arterite  sypbiliti(jue.  L’embolie  consécutive  au.x  cardio[)atliies  est 
bien  [dus rare;  elle  fra[)pe  d’ailleurs  avec  prédilection  la  vertébrale 
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g,‘auclie.  Ls  foyer  bulbaire  qui  résulte  de  l'obturaliou  artéiéelle  ne 
diffère  pas  du  ramollisseinent  ischémique  du  cerveau. 

Symptomatologie.  — Elle  u'est  point  identique  pour  l'iiémor- 
ragie  et  pour  le  ramollissement.  Dans  \q  premier  cas,  la  paralysie 
bulbaire  apparaît  brusquement,  brutalement  : le  malade  perd  con- 
naissance et  tombe  et  souvent  la  mort  arrive  en  quebjues  instants. 
D'autres  fois,  le  coma  se  prolonge  un  peu  davantage,  mais  l’issue 


Éif'.  108.  — Les  <[ual,i'(!  lypas  de  ]iaraly.sie.s  pouvaiil.  être  causés  par  une  lésion  de 

l’eiilre-cmisemenl  moleur. 

ii.iraRsio  <lu  hms  cl  do  In  janilic  du  côie  opposd  à celui  de  In  lésion  dn  In  voie  pyramidnlo.  — H, 
pai'aly>ie  des  deux  liens  et  des  jniulies  par  lésion  siiiiullnuée  des  doux  voies  pyenmidales,  pauclic  el 
deoile,  au  lumiieid  do  loue  euti'o-ceoisenieut.  — C,  pnenlysie  du  liens  et  do  la  jnmije  du  UR'uie  cùlé  ipic 
In  lésion  tsyndeoiiie  de  lieowu-Séipiaed).  — I),  pnenlysie  ceoisoo  (eneo).  La  jnmlic  paealysée  est  dn 
uiéine  Cülé  ipic  In  lésion;  le  liens  pnealysé  osl  ceoisé  jiae  eappoel  à In  lésion.  — ].,  lésions.  — h,  liras. 

7,  jandie. 

fatalt!  n’en  survient  pas  moins  au  bout  do  quelques  heures.  Ce 
u’est  (|ue  dans  les  hémorragies  bulbaires  à marche  moins  rapide, 
alors  (|ue  le  nuiladc  peut  sortir  du  coma,  (|ue  l’oii  peut  faire  uu 
diagnostic  clinitpie  et  constater  avec  netteté  (|uelques  signes  de 
localisation.  On  note  alors,  en  général,  le  tableau  jilus  ou  moins 
complet  de  la  paralysie  labio-glosso-pbaryngée  : dysarlbrie,  ini- 
[tossibilité  de  déglutir,  voix  rauque,  paralysie  dos  maslicateiirs. 
Sidivation,  etc.  A ces  symptômes  se  joignent  le  plus  souvent  des 
jibénomènes  sensitivo-moteurs  du  côté  des  membres,  qui  con- 
linnent  le  diagnostic  topograpbitjue  et  dont  les  principaux  sont: 

a.  Hémiplégie  des  membres  du  côté  opposé  à celui  de  ht  b'-sioa, 
(|uadriplégie  avec  prédominance  possible  des  troubles  paréti<pa'S 
aux  deux  jambes  ou  aux  deux  bras,  ])aralysie  delà  jambe  du  col'* 
de  la  lésion  avec  paralysie  du  bras  du  côté  ojiposé. 

b.  Ilhniplêfjie  allerne.  — Paralysie  des  membres  du  côté  oppose 
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à celui  de  la  lésion  et  paralysie  des  XII,  XI,  X,  IX,  VIII  paires, 
ou  de  quelques-unes  d’enlre  elles,  du  côté  de  la  lésion.  C’est  le 
symptôme  le  plus  fréquent. 

c.  Hémiplégie  des  monbres  du  côté  opposé  à celui  de  la  lésion, 
hémianesthésie  du  côté  de  la  lésion;  le  tout  avec  intégrité  de  la 
face.  — La  lésion  siège  ici  entre  les  deux  entre-croisements,  au- 
dessous  de  l’entre-croisement  sensitif,  au-dessus  de  l’entre-croise* 
ment  moteur. 

d.  Hémianesthésie  croisée.  — Les  membres  sont  anesthésiés  du 
côté  opposé  à celui  de  la  lésion,  le  trijumeau  du  côté  de  la  lésion. 


\c 


/ 


tig.  1Ü9.  — Paralysies  alternes  des  nerfs  bulbaires. 
n.  f.  : n.  facial  ; hyp.  ; n.  g.  Iiypoglosc  ; !..  lésion. 


■ nf. 

■ n.hijp 


/?r 


il,^’  bulbaire.  — Directe  ou  croisée,  selon  (|ue  la 

, ésion  siège  au-dessous  ou  au-dessus  de  rentre-croisement  sensitif. 

f.  1 aralgsies  alternes  des  nerfs  crâniens  entre  eux.  — Le  neu- 
jrone  péiiphérique,  cellule  d’origine  ou  racine,  est  atteint  pour  la 
Ipaire  dont  la  paralysie  est  du  même  côté  qui!  la  lésion,  le  neurone 
jcoi  tico-bulbaire,  av  ant  son  entre-croisement  sur  la  ligne  médiane, 

jpoui  la  paire  dont  la  paralysie  est  du  côté  opposé  à celui  de  la 
Hesion  (voy.  lig.  Kjfj). 

b-  Paralgsie  des  deux  douzièmes  paires,  ou  des  deux  septièmes 
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paires  (cas  de  Labadie-Lagrave  et  Boix).  — Dans  ces  cas,  la 
paralysie  des  nerfs  crâniens  peut  être  plus  marquée  d’un  côté. 

h.  Troubles  de  l’ équilibration,  chute  d' un  côté -par  lésion  du  corps' 
restiforme.  (Pour  l’étude  plus  détaillée  de  tous  ces  symptômes 
de  localisation  bulbaire  et  pour  leur  physiologie  pathologique, 
voir  l’Anatomie  médicale.) 

Les  malades  atteints  d’hémorragie  bulbaire  meurent  souvenl 
de  mort  subite  ou  rapide,  nous  l’avons  vu,  et  le  diagnostic  ne  peut 
être  fait  cliniquement.  Dans  les  cas  à marche  moins  rapide,  l’issue 
fatale  est  annoncée  par  des  troubles  respiratoires,  dyspnée,  respi- 
ration de  Cbeyne-Stockcs,  par  do  la  tachycardie,  de  l’élévation  de 
la  température  à 40“  ; cela  peut  aussi  dépendre  d’une  pneumonie 
par  déglutition  dans  le  larynx. 

Dans  (]uehjucs  cas,  et  cette  évcnlualilé  est  plus  fréquente  dans  • 
le  i-amollissement  que  dans  l’hémon'agio  bulbaire,  les  phénomènes 
[)atbologi(iues  régressent;  le  malade  peut  guérir,  et  en  être  quille 
pour  une  hémiplégie  avec  contracture  banale,  par  exemple. 

Le  ramollissement  bulbaire  dilfère  de  l’hémorragie  par  un 
début  moins  brus(iue  et  une  évolution  clinique  moins  rapide.  C’esl 
ainsi  (juc  les  prodromes  sont  ici  fréf|uents,  en  particulier  chez  les 
syphilitiques  ; ils  consistent  en  bourdonnements  d’oreille,  éblouis- 
sements, stupeur,  somnolence,  nausées,  insomnies,  et  surtout 
vertiges.  Puis  les  éléments  du  syndrome  labio-glosso-laryngé 
s’installent  progressivement  et  les  ti'oublcs  moteurs  et  sensitifs  du 
côté  des  membres  se  dessinent.  Tout  ce  (jui  a été  dit  sur  les  symp- 
tômes de  localisation  bulbaire  à propos  do  l’hémorragie  du  bulbe 
peut  être  répété  ici.  C’est  môme  dans  le  ramollissement  bulbaire 
que  ces  symptômes  sont  le  plus  fréquemment  constatés  et  de  la 
manière  la  plus  nette,  le  processus  pathogène  trop  rapidement 
mortel  dos  hémorragies  bulbaires  no  laissant  pas  aux  signes  de 
localisation  le  temps  de  s’établir, 

La  guérison  est  ici  plus  fréquente,  surtout  quand  il  s’agit  de 
ramollissement  syphilitique  traité.  Mais  le  plus  souvent  des  ictus 
successifs  se  produisent,  les  troubles  respiratoires  et  circulatoires 
s’établissent,  et  la  mort  arrive  dans  le  coma. 

Diagnostic.  — On  ne  pourra  distinguer  un  foyer  bulbaire  d’une 
hémorragie  ou  d’un  ramollissement  cérébral  banal  que  s’il  y a des 
signes  de  localisation  (syndrome  labio-glosso-laryngé,  symptômes 
sensitivo  moteurs  particuliers,  etc.).  Encore  faut-il  savoir  que  les 
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hémorragies  abondantes  du  cerveau  peuvent  envahir  le  qua- 
trième ventritmlo  et  provoquer  l’apparition  de  symptômes  bul- 
baires (Grasset) 

Les  foyers  protuhérantiels  ont  des  signes  délocalisation  propres 
(voy.  plus  loin).  La  paralysie  labio-glosso-laryngée  de  Duchenne 
a un  début  insidieux,  une  marebe  lente,  une  distribution  symé- 
trique de  paralysies  compliquées  d’amyotropbie.  Les  névrites 
bulbaires  ne  font  que  compliquer  le  tableau  d’une  polynévrite 
généralisée.  Quant  à la  paralysie  pseudo-bulbaire,  elle  a pour 
elle  l’évolution  par  à-coups  et  l’atTaiblissement  intellectuel  fré- 
quent. 

Traitement.  — C’est  celui  de  l’hémorragie  et  du  ramollisse- 
ment cérébral.  On  prescrira  scrupuleusement  le  traitement  mixte, 
s’il  y a des  soupçons  d’infection  syphilique  antécédente.  L’alimen- 
tation à la  sonde  oesophagienne  peut  prévenir  la  pneumonie  de 
déglutition,  si  fréquente  dans  les  affections  bulbaires. 


COIVIPRESSION  DU  BULBE 


Comme  pour  la  moelle,  on  peut  distinguer  ici  cliniquement  une 
compression  brus([ue  et  une  compression  lente. 

Étiologie.  — Comme  causes  (1(>,  coynpi'cssion  brusque,  citons  les 
luxations  de  l’allas  et  de  l’axis,  l’hémorragie  consécutive  à la 
ruj)ture  d(*  la  vertébrale  ou  do  la  basilaire.  11  on  résulte  la  mort 
subite  ou,  dans  les  cas  moins  sévères,  la  symptomatologie  de  la 
coinpression  tente.  Celle-ci  s’observe  : 

1®  Dans  les  lumeurs  du  bulbe,  tubercules,  gliomes,  glio-sar- 
comes,  libromes,  myxomes;  elles  sont  rares; 

2"  Dans  les  tunu'urs  des  régions  ({ui  avoisinent  le  bulbe,  protu- 
bérance annulaire  ou  cervelet  ; 

Dans  les  maladies  des  os  voisins  du  bulbe  (carie  et  tumeur), 
dans  les  méningites  (sypbilili(jues)  de  la  base  du  cerveau,  dans  les 
])acbyméningit(!S  ; 

4®  Cnlin  assez  souvent  comme  consécjuenco  d’anévrysmes  de 
l’artèi’o  basilaire  ou  de  l’arlrre  vertébi’ale. 


Symptômes.  — Nous  prendrons  comme  type  do  description 
l’anévrysme  <le.  raidèia;  verlébrale  ou  do  l’artère  basilaire.  Le 
début  <‘st  maiajué  (|uebjuefois  par  des  . signes  d’artério-sclérose 
cérébrale  : céj)balée  occipitale,  vertige,  obnubilation,  bourdonne- 
ments d’oreille,  éblouissements,  quelquefois  dos  vomissements, 
du  pouls  lent  permanent,  môme  des  attaques  épilopliformos.  Puis 
apparaissent  — par  accès  — les  signes  bulbaires,  dysartbrio,  dys- 
phagie, dyspnée,  tacbycaidie  avec  ou  sans  arylbmie. 

Celte symptomatologiebulbaire  s’aiïirmependanlquebiue  temps  ; 
puis,  contre  toute  j)révision,  les  manifestations  patbologiciues 
s’atténuent  et  môme  dispai'aissent  jusqu’au  prochain  accès. 

Dans  l’intervalle  de  ces  accès,  on  note  des  douleurs  névralgi- 
(jues  du  côté  de  la  face,  des  spasmes,  des  paralysies  des  nerfs  bul- 
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I)aires.  Los  inombres  ne  soiiL  pas  intacts  cl  l’on  pont  obsoi-veu  le 
plus  souvent  soit  de  la  paralysie,  soit  de  riiéiniplogie. 

(Juand  c’est  la  vertébrale  (|ui  est  le  siège  de  l’anévi-ysme,  on 
peut  entendre  (luelquelbis  nn  souflle  systolique  en  arrière  do 
ra{)oplivse  inastoïde  (tierbardti.  Un  autre  fait  très  intéressant  a été 
noté  par  Hallopeau  et  Giraudeau  : leur  malade  tenait  sa  tete  obs- 
tinément en  extension  forcée.  Quand  on  la  mettait  en  llexion,  des 
troubles  respiratoires  gi'aves  éclataient,  la  respiration  s’arrêtait  en 
expiration. 

Si  l’on  excepte  les  cas  d’anévrysmes,  et  encore  ceux  où  c’est 
d’un  traumatisme  ou  d’une  carie  vertébrale  qu’il  s’agit,  le  dia- 
gnotic  positif  et  étiologi(|ue  de  ce  svndi'ome  est  malaisé.  On  devra 
cependant  penser  aux  tumeurs  bulbaires,  quand  aux  signes 
de  localisation  bulbaire  (voy.  pour  ces  signes,  le  chapitre  précé- 
dent et  l’anatomie  médicale  des  centres  nerveux)  s’ajouteront  des 
phénomènes  de  compression  cérébrale  comme  dans  les  tumeurs 
cérébrales  (céphalée,  vertiges,  (xulème  de  la  papille).  Les  tumeurs 
de  portions  voisines  du  névraxe,  protubérance  ou  cervelet,  ont, 
en  plus  des  signes  bulbaires,  — dus  à leur  action  compressive,  — 
des  signes  propres  dont  on  trouvera  l’exposé  dans  les  chapitres 
consacrés  à la  pathologie  de  ces  régions. 

Hans  la  méningite  syphylitique  nous  aurons  pour  nous  guider 
la  notion  de  l’infection  syphilitique  antécédente  et  des  symptômes 
nerveux  dilfus,  indices  de  la  propagation  disséminée  du  processus 
à toute  la  base  du  cerveau. 


Le  diagnostic  est  à faire  avec  la  parahjsic  labio-fflosso-larungce 
dont  l’évolution  est  progi’essive  et  où  surtout  on  ne  peut  constater 
ni  les  signes  d’excitation  douloureuse  du  début,  analogues  au.x 
pseudo-névralgies  de  la  compression  médullaire,  ni  l’hémiplégie, 
ou  la  pai-alysie,  ni  les  troul)les  de  la  sensibilité. 


Le  pronostic  est  latal  dans  la  compression  l)rus([ue.  La  mort 
arrive  par  ramollissement  du  bulbe  ou  rupture  du  sac,  quand  il 
s’agit  d’un  anévrysme. 

Hans  la  plupart  des  cas  de  compression  lente,  des  accidents 
cardiaques  et  respiratoii’es  de  nature  bulbaire  peu\  ent  tuer  subi- 
tement le  malade.  Seule  la  méningite  l)asilaire  svpbiliti(|ue.  est 
susceptible  de  rétrocéder  sous  ririlluence  de  la  médication  spéci- 
lique. 


LES  PARALYSIES  PSEUDO-BULBAIRES 


La  paralysie  psciulo-bulhaire  a élé  particulièrement  éludiée  par 
Jodi-oy,  par  Lépino  a (jui  nous  devons  la  première  description 
clini(|ue,  puis  par  Déjerine,  Oppenheim  et  Siemerling-,  Brissaud, 
llalli|)ré,  ('.[  tout  n'cemment  par  Comte  (It)OO),  dans  une  excellente 
tlièse.  C’esI  le  tableau  clinique  de  la  paralysie  labio-glosso-lai'vn- 
gée,  mais  toujours  aggravé  d’ictus  apopleotiformes  répétés,  aux- 
(luels  il  faut  joindn',  dans  la  grande  majorité  des  cas,  une  bémi- 
[)légii;  donbby  ([U(d(|nefois  simple. 

Etiologie.  — Celte  alléction  est  due  le  j)lus  souvent  à des  lésions 
multiples  en  l’oyei’  des  cenli'es  nerveux,  lésions  de  ramollissement 
(Ml  général.  Llle  aura  par  consét|uent  pour  origine  toutes  les  allèc- 
lions  capables  de  facililcM'  la  |)roduclion,  dans  les  artiu'es  céi’é- 
brab^s,  d’embolies  ou  de  tbi-omboses  ; ce  seront  surtout  l’artério- 
scléi'ose,  la  sypbilis,  certaines  cardiopathies. 

L’rt/Vcrm-.vc/ero.se  est  le  facteur  étiologique  le  plus  important  ; 
d’oii  la  fréqmmce  de  la  maladie  dans  l’âge  mûr  ou  la  vieillesse.  La 
Ibrombose  des  pelils  vaisseaux,  plus  souvent  ([ue  la  rupture  des 
anévrvsmes  miliaires,  provoque  des  foyers  plus  ou  moins  dissé- 
minés dans  tout  l’encépliale,  mais  se  localisant  surtout  (.lacobsobn) 
aux  noyaux  gris  centraux  et  à la  protubérance.  La  syphilis,  par 
ses  lésions  vasculaires,  Intervient  surtout  chez  les  sujets  jeunes  : 
il  en  est  de  môme  des  embolies  dans  les  cardiopalhies . Enlin  la 
j)aralysie  [)seudo-bulbaire  peut  apparaître  dans  l'enfance,  comme 
il  est  relaté  dans  des  observations  duos  à Oppenboim  et  à Bou- 
chaud.  Il  s’agit  alors  — disons-le  dès  maintenant  — d’onlanls 
atteints  d’un  ari’ôt  de  développement  dos  circonvolutions  centrales, 
rarenient  d’atrophie  ou  de  sclérose  cérébrale,  et  le  processus  a 
incriminer  est  essentiellement  cortical  (voy.  les  S(déroses-cére- 
bralcs).  Aussi  clini({uement  cette  paralysie  pseudo-bulbaire  inlan- 
tile  est-elle  une  forme  do  diplégie  cérébrale  avec  troubles  de  la 
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(léglutilioii  oL  surtout  tle  la  parole  ([ue  l’oii  attribuait  autrefois  à 
ridiotie  (les  malades.  Ces  paralysies  chez  reniant  sont  rares 
d’ailleurs. 

Symptômes.  — Le  début  peut  être  brusque,  et  la  maladie  défi- 
nitive à la  suite  d’un  seul  ictus,  ou,  au  contraire,  se  montrer  pro- 
gressif, sans  attaque  véritable.  11  n’en  est  pas  ainsi  le  plus  souvent 
et  ce  que  l’ou  constate  d’ordinaire,  c’est  l’évolution  morbide  sui- 
vante. Le  malade  est  frappé  d’une  première  attaque  d’apoplexie, 
suivie  d’bémiplégie.  Cette  hémiplégie  s’accompagne  de  ({uelques 
troubles  de  la  déglutition  et  de  la  phonation.  Mais  bientôt  les 
troubles  surajoutés  qui  étaient  passagers  et  légers  disparaissent  et 
l’hémiplégie  persiste  seule.  Le  malade  paraît  donc  en  voie  d’ainé- 
I lioralion,  quand  survient  un  nouvel  ictus  avec  hémiplégie  frappant 
, cette  fois  le  côté  resté  sain.  En  même  temps  — et  c’est  là  le  point 
j essentiel  — les  signes  bulbaires  qui  n’avaient  fait  que  s’ébaucher 
s'établissent  définitivement  ; la  paralysie  pseudo-bulbaire  estcons- 
1 tituée. 

A la  période  d’état,  le  pseudo-bulbaire  présente  un  aspect  carac- 
. térislique.  Le  faciès  est  immobile,  la  bouche  cnlr’ouverte,  l’expres- 
sion stupide.  La  salive  s’écoule  continuellement,  en  sorte  (jue  le 
malade  ne  cesse  de  s’éponger;  on  le  voit  contraint  de  porter  une 
. bavette.  L’attitude  soudée,  la  lenteur  des  mouvements,  la  démarche 
;à  petits  pas,  l’inclinaison  en  avant  de  la  tête,  tout  concourt  à 
jsimuler  la  maladie  de  Parkinson  (Brissaudj.  Contrairement  à ce 
P qui  a lieu  dans  la  paralysie  labio-glosso-laryngée,  l’état  mental  est 
■ ici  très  atteint;  la  mémoire  est  en  général  perdue,  l’intelligence 
idirninuée.  A la  plus  petite  occasion,  le  malade  a des  accès  de  rire 
*et  de  J) leurer  spasmodiques  (Oppenheim,  Bechterew,  Brissaud)  ; ces 
faccès  surviennent  aussi  bien  chez  les  malades  demeurés  intelligents 
tque  chez  ceux  qui  ont  suhi  des  phénomènes  de  déficit  intellectuel  et 
ila  plupart  ont  nettement  conscience  du  ridicule  de  leur  émotivité 
texagérée.  Pendant  ces  actes,  les  muscles  du  visage,  bien  que  paré- 
•siés  pour  les  mouvements  volontaires  (Lépinc),  se  contractent  avec 
{force;  la  face  devient  vultueuse,  le  pouls  filiforme,  la  respiration 
♦se  suspend  en  expiration.  Tantôt  ces  accès  tle  pleurs  et  de  rire 
Hépendent  simplement  d’une  exagération  de  l’émotivité,  tantôt  ils 
isont  nettement  spasmodif|ues  et  semblent  conditionnés  par  l’inter- 
ruption des  voies  de  conduction  intra-cérébrales  de  l’inhibition 
l(Brissaud,  Bechterew).  Brissaud,  en  particulier,  met  ce  symptôme 
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en  relation  avec  une  lésion  du  segment  antérieur  de  la  capsule 
interne  (voy.  l’Anatomie  médicale),  du  faisceau  qu’il  nomme  psy- 
chique. 

.Mais  voici  les  signes  vraiment  pseudo-bulbaires.  La  dysarlhrie, 
avec  ou  sans  aphonie,  est  plus  ou  moins  intense,  la  voix  est 
tramante,  monotone  « ils  ont  perdu  la  chanson  du  langage  » (llris- 
saud)  elle  est  saccadée,  semi-explosive  (Déjerine)  : on  comprend  à 
peine  ce  que  veux  dire  le  malade.  Comme  dans  la  paralysie  labio- 
glosso-laryngée,  ce  sont  les  labiales  qui  sont  les  consonnes  les 
plus  mal  prononcées.  La  voix  est  'nasonnée,  quand  le  voile  du 
j)alais  est  atteint. 

La  pai-alysie  des  muscles  des  joues,  des  lèvres,  de  la  langue  fait 
(|ue  les  aliments  tendent  à tomber  hors  de  la  bouche  ou  à s’accu- 
muler dans  h's  sillons  gingivaux;  le  malade  est  conlraint  de  les 
pousseï'  jus(|u’à  risthme  du  gosier.  Dans  quelques  cas  plus  graves, 
ils  jxîuvent  passer  dans  les  fosses  nasales  ou  déterminer  des  accès 
de  sulfocation  j)ai'  pénétralion  dans  le  larynx.  Cette  dijsphagic  est 
souveni  tri's  peu  mai’quée,  et  le  malade  est  seulement  obligé  à 
manger  hmtemenl.  L(;s  malades  lUi  j)euvent  ni  soufller,  ni  sifller. 

K(!che.rchons  mainümant  les  signes  objectifs.  Ün  constate  habi- 
luelleimmt  une  dipUUjie  faciale,  se  limitant  (|uel([uefois  à l’orbicu- 
laire.  des  h'*vi'(^s  (Comte,).  Dieu  ([ue  le  facial  inférieur  soit  surtout 
atteint,  le  facial  sui)érieur  (istloin  d’étre  toujours  indemne  : les  pau- 
pières (|ui  ne  j)ouvaient  ôti’e,  fermées  sj)onlanément  dans  un  cas 
d’üppeidieim,  s(!  fej-maient  par  action  réllexe.  On  note  presque 
toujours  la  paralysie  de  la  langue,  celle  du  voile  du  palais  avec 
conservation  de  la  sensibilité  pharyngienne  contrastant  avec  l’abo- 
lition du  l’éllexe  j)haryngien  (signe  particulier  à la  j)aralysie  pseudo- 
bulbaire  pour'  llallipi'é),  quehjuefois  des  parésies  des  cordes  vocales 
ou  des  muscles  masticateurs.  Mais  trois  signes  objectifs  ont  ici  une 
importance  caf)itale.  Ce  sont  : 

\Jcd)se)ice  d'atrophie  des  muscles  paralysés  (muscles  d’innerva- 
tion bulbaire). 

h’intéyritè  absolue  des  réactions  élcctrirpues  normedes  et  l’inte- 
qrité  des  réflexes  dans  le  domaine  des  nerfs  bulbaires.  Ils  consti- 
tuent réellement  la  physionomie  clinique  spéciale  de  ce  syndrome 
bulbaire. 

Formes  cliniques.  — Nous  venons  de  décrire  un  cas  lypiiiuede 
paralysie  pseudo-bulbaire  ou  pseudo-paralysie  bulbaire  (llrissaïul) 
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I complète.  Mais  à coté  do  cette  forme,  il  faut  en  admettre  d’autres 
I où  prédominent  les  signes  fonctionnels,  surtout  les  troubles  de  la 
I phonation  ou  encore  les  troubles  intellectuels.  On  pourra  avoir 
i aussi  une  paralysie  isolée  du  voile  du  palais,  de  la  langue  ou  dos 
lièvres.  Jlallipréet  Brissaud,  enfin,  décrivent  une  forme  de  para- 
lysie pseudo-bulbaire  sans  paralysie  des  extrémités,  qu’ils  font 
• dépendre  d’une  lésion  bilatérale  du  noyau  lenticulaire  (putamen). 

Complications.  — Parmi  les  manifestations  nerveuses  qui 
'viennent  de  façon  inconstante  compliquer  le  syndrome  pseudo- 
Ibulbaire,  nous  rappellerons  ; 

Les  troubles  de  l'équilibre  qui  consistent  en  une  démarche  cban- 
« celante,  « une  vacillation  dans  la  station  debout,  les  pieds  rappro- 
ïcbés  »,  troubles  d’origine  probablement  cérébelleuse,  en  rapport 
tpeut  être  avec  des  lésions  du  pédoncule  cérébelleux  moyen 
»,(Comte). 

h'aphasie,  le  plus  souvent  sous  sa  forme  motrice,  les  centres 
rorticaux  laryngés,  masticateur  et  facial  étant  tout  proclies  du 
Kentre  de  Broca  ou  centre  des  images  motrices  d’articulation. 

Les  troubles  respiratoires  signalés  surtout  par  Oppenheim  et 
^iemcrling  [Berliner  Klin.  Wochenschrift,  15  nov.  1887)  etconsis- 
■ ant  en  accès  de  dyspnée  avec  ou  sans  respiration  de  Clieyne-Stokes 
avec  ou  sans  ascension  brusque  de  la  température.  On  a signalé 
lussi  l’atrophie  plus  ou  moins  intense  du  nerf  optique  (Oppenheim), 
•c  myosis  (llallipré). 

La  marche  de  la  paralysie  pseudo-bulbaire  est  le  plus  souvent 
progressive,  aggravée  tantôt  par  une  série  de  petits  ictus,  tantôt 
inar([uée  par  une  évolution  lente  et  régulière.  Elle  aboutit  au 
;àtisme  et  à la  cachexie.  Elle  peut  encore  demeurer  stationnaire 
»u  môme  guérir  quelquefois,  s’il  y a une  étiologie  syphilitique. 
B’une  façon  générale,  le'  pronostic  est  sombre. 


Anatomie  pathologique.  — La  motricité  des  muscles  à innerva- 
lon  bulbaire,  tout  comme  celle  des  muscles  des  membres  et  du 
îronc,  est  assurée  par  un  système  de  deux  neurones  : l’un,  neurone 
torlico-l)ulbaire,  ou  neurone  du  faisceau  géniculé,  prend  son 
prigine  dans  l’opercule  rolanditjue  de  l’écorce  cérébrale  (voy.  l’A- 
iiatoinie  médicale)  et  se  lerrnine  autour  des  noyaux  moteurs  du 
itulbe  ; 1 autre  bulbo-périphérique,  relie  les  noyaux  bulbaires  aux 
• luscles  (pii  cil  dépendent.  Le  premier  de  ces  neurones,  le  neurone 
•ortico-bulbaire  transmet  au  bulbe  les  ordres  du  cerveau  ; le  second 
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de  ces  neurones,  neurone  bulbo-péripliérique,  les  exécute.  Suppo- 
sons qu’une  lésion  vienne  à frapper  le  dernier  neurone,  neurone 
bulbo-péripbérique,  à en  détruire  en  particulier  les  cellules  d’ori- 
gine incluses  dans  les  noyaux  moteurs  du  bulbe,  comme  c’est  le 
cas  dans  la  paralysie  labio-glosso-laryngée  de  Duclienn^  : le  cer- 
veau aura  beau  donner  des  ordres,  et  la  voie  géniculée  fonctionner 
parfaitement,  ces  ordres  ne  seront  pas  exécutés,  etle  système  bulbo- 
musculaire  n’entrera  pas  en  activité..  Qu’une  lésion,  respectant  au 
contraire  ce  neurone  périphérique,  se  localise  sur  le  neurone  cor- 
tico-bulbairc,  dans  un  point  quelconque  de  son  étendue,  de  l’é- 
corce au  bulbe  : ce  sont  alors  les  ordres  du  cerveau  eux-méines 
qui  ne  sont  pas  transmis  au  bulbe  et,  n’étant  pas  transmis,  ne 
seront  j>as  exécutés  par  lui  : il  y aura  paralysie  pseudo-bulbaire. 
On  voit  donc  que  si  la  maladie  déci-ite  par  Duebenne  est  une  affec- 
tion du  mnirone  bulbaire  péripbériciue,  la  paralysie  pseudo-bul- 
baire dépiMul,  (die,  d’une  allération  du  neurone  central.  En  d’autres 
termes,  lamlis  ([ue  la  j)aralysi(i  labio-glosso-laryngée  est  une  affec- 
tion nucléaire  et  abolit  les  mouvements  réflexes  bulbaires  néces- 
saires  à d('s  fonctions  primordiales,  la  paralysie  bulbaii’e  cérébrale, 
au  contraire,  (îst  une  affection  sus-nucléaire  où  sont  perdus  les 
mouvements  volontairiîS. 

lui  poini  est  absolument  caj)ital  dans  la  physiologie  pathologique 
de  la  pai‘alysi(!  pseudo-bulbaiiaï  : la  nécessité  de  lésions  bilalèraks 
d(!s  voies  cortico-bulbaires.  C’est  (|ue  les  muscles  à innervation 
bulbaire,  en  particulier  les  muscles  pharyngés  et  laryngés,  ont  une 
représ(Mitalion  coidicab;  double;  autrement  dit,  rbémispbère  d’un 
côté  commandant  égalenniiit  aux  muscles  des  deux  côtés,  ^a  une 
action  bilatérale.  Il  en  résulte  (ju’uno  lésion  unilatérale  de  la  voie 
cortico-bnlbaire  n’einj)(jcbe  pas  l’iiémisplière  opposé  d’envoyer  des 
incitations  motrices  aux  deux  moitiés  du  bulbe  et  qu’il  faut,  pour 
suspendre  le  pouvoir  moteur  volitionnel  du  cerveau  sur  l’appareil 
bulbo-spinal,  une  interi'uption  bilatérale  des  voies  cérébro-bul- 
baires. Naturellement  ces  lésions  bilatérales  ne  devront  pas 
nécessairement  de  môme  niveau  ; il  faut  que  les  deux  voies  motrices 
cérébro-bulbaires  soient  interrompues,  mais  le  siège  respectif  des 
deux  interruptions  importe  peu. 

lîrissaud  qui  a bien  étudié  la  paralysie  pseudo-bulbaire,  estime 
(ju’elle  est  provoquée  en  général  par  les  lésions  suivantes  : 

1°  Lésion  bilatérale  de  la  troisième  circonvolution  frontale  ; 

2°  Lésion  bilatérale  de  la  masse  opto-stnée. 
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3“  Lésion  corticale  d’un  hémisphère  associée  à une  lésion  opïo~ 
striée  de  l’autre  hémisphère. 

On  a sig-nalé  (Magnus,  Edinger,  Baniberger),  dos  paralysies 
pseudo-buliiaires  par  lésion  unilatérale.  Ce  sont  des  observations 
anciennes  et  incomplètes,  ou  dos  cas  de  coexistence  de  lésions 
multiples  bulbaires  et  protubérantielles  avec  le  foyer  cérébral 
(forme  cérébro-bulbaire  de  la  paralysie  pseudo-bulbaire  d’Oppen- 
beim).  Brissaud  admet  cependant  rinlluence  paralysante  sur  les 
muscles  bulbaires  d’une  lésion  unilatérale  des  masses  opto-striées 
assez  étendue  pour  détruire  gravement  celles-ci  ou  d’une  lésion 
unilatérale  de  la  substance  blanche  détruisant  les  fibres  provenant 
du  corps  calleux  qui  se  rendent  dans  les  masses  opto-striées. 

Diagnostic.  — On  ne  confondra  pas  la  paralysie  pseudo-bulbaire 
1 avec  Vô.  paraljjsie  glosso-labio-laryngée  dont  le  début  est  insidieux 
i et  au  cours  de  laquelle  les  paralysies  se  compliquent  de  secousses 

I fibrillaires  et  d’atrophie  musculaire.  En  outre  les  réllexes  sont 
précocement  abolis  dans  la  maladie  de  Ducbenne  et  la  réaction  de 

II  dégénérescence  y est  habituelle.  La  coexistence  avec  certaines 
- myélopalbics,  le  tabes,  l’amyotrophie,  type  Aran-Duclienne,  et 
-Surtout  la  sclérose  latérale  amyotrophique  est  fréquente. 

La  paralysie  bulbaire  apoplectiforme  (hémorragie  et  ramollis- 
isenient  du  bulbe)  s’en  distingue  par  les  caractères  suivants  ; l’ic- 
Itus  du  début  enlraine,  outre  le  syndrome  bulbaire,  de  l’hémiplégie 
lallerne,  de  l’hémianesthésie,  des  troubles  cardiaques  et  respira- 
sloires,  de  ralbuminurie,  des  atrophies  musculaires  si  l’airection  a 
luiie  durée  suflisante,  etc.  (voy.  hémorragie  et  ramollissement  du 
bulbe).  L’évolution  ne  se  fait  pas  par  à-coup  ; il  n’y  a pas  de 
Itroubles  psychiques. 

Dans  la  compression  du  bulbe  nous  avons  noté  la  céphalée  occi- 
Hpitale,  les  symptômes  d’irritation,  les  signes  de  localisation  bul- 
Jbaire. 

Les  névrites  bulbaires  font  partie  du  tableau  clinique  des  poly- 
inévriles  généralisées. 

Quant  à la  paralysie  bulbaire  asthénique  ou  paralysie  bulbaire 
•sans  lésions  analomi(|ues,  c’est  un  syndrome  cliniijue  (lui  se  dis- 
itnigue  des  autres  allections  bulbaires  par  certains  symptômes,  par 
juue  évolution  [larticuliî're  et  surtout  par  l’absmice  de  lésions  à 
^ exaineii  anatümi(|ue . Les  princi])au.x  symptômes  consistent, 
lau  début,  en  céphalalgie  occipitale  avec  ou  sans  névralgies,  chute 
De  i'LEUuv.  — SyslÈ'mo  nerveux.  -7 
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double  de  la  paupière  avec  ou  sans  paralysie  des  muscles  moteurs 
des  globes  oculaires,  faiblesse  croissante  des  membres,  envabisse- 
rnent  précoce  des  masticateurs  par  la  paralysie.  A la  période  d’état, 
la  parésie  de  la  langue,  des  lèvres,  du  pharynx  et  du  larynx  amène 
des  troubles  de  la  déglutition  et  de  la  plionation  du  syndrome  bul- 
baire. JMais  à ce  syndrome  s’ajoute,  en  outre,  une  parésie  des 
muscles  de  la  nuque,  forçant  souvent  le  malade  à soutenir  sa 
tête  avec  les  mains,  et  quelquefois  des  parésies  des  muscles  des 
membres  et  du  tronc.  Les  paralysies  de  la  nuque  et  des  membres 
ne  s’accompagnent  pas  d’altération  des  réllexes,  ni  d’atrophie 
musculaire  ou  de  réaction  de  dégénérescence.  L’épuisement  mus- 
('ulaii-e  ])ermet  quebjuefois  la  production  de  la  réaction  myastbé- 
ni(|ue  de  dolly  (|ui  désigne  ainsi  la  diminution,  en  force  et  en 
durée,  des  contractions  musculaires,  au  fur  et  à mesure  (ju’on  pro- 
longe leur  e.xcilation  faradi(|ue.  En  somme,  les  troubles  moteurs 
ont  ici  les  caractî'res  de  l’épuisement  musculaire  précoce  (Striiin- 
pell)  et  augmentent  indlement  par  la  fatigue.  L’évolution  des 
troubles  paréticines  est  insidieuse  dans  la  paralysie  bulbaire 
aslbéni(jU(ï ; l’asthénie  débute  dans  les  muscles  à émanation  bul- 
baire et  lentement  se  généralise  à tout  le  corps  ; la  mort  arrive 
après  (b'iix,  trois  ou  (jualre  années,  par  syncope  ou  accès  de 
suffocation  par-  corps  étrangers  des  voies  aériennes.  A l’autopsie 
enfin  on  ne  trouve,  dans  la  grande  majorité  des  cas,  pas  de  lésions 
appréciables.  La  [iaralysie  bulbaire  aslbéni(|ue  est  une  affection 
sine  maleria. 


Traitement.  — La  médication  antisypbiliti(|ue  sera  instituée 
le  plus  vile  i)ossible,  si  l’on  soupçonne  la  syphilis.  Dans  les  autres 
cas,  le  malade,  le  j)lus  soinent  artério-scléreux,  tirera  un  véri- 
table bénéfice  <le  la  médication  iodurée  jointe  aux  précautions 
bygiéni(jues  et  iliététitiues  usuelles. 


MALADIES  DE  LA  IMIOTUBEHANCE 

Nous  décrirons,  sous  ce  nom,  les  lésions  proUibérantielles  en 
foyer. 

LÉSIONS  PROTUBÉRANTIELLES  EN  FOYER 


Elles  comprennent  les  lésions  d’origine  vasculaire  (hémorragie, 
thrombose)  et  les.tumeurs. 

Étiologie.  — Les  hémorragies  de  la  protubérance  ne  sont  pas 
fréquentes  ; leurs  conditions  de  production  ne  diiTèrent  pas  de 
celles  qui  causent  riiémorragic  cérébrale  et  ne  prêtent  à aucune 
N considération  intéressante.  La  dimension  du  foyer,  la  hauteur 
! (ju’il  occupe  dans  la  protubérance,  sont  des  plus  variables. 

La  thrombose  de  l’artère  basilaire  est  tantôt  primitive  et  dépend 
► delà  syphilis  ou  de  l’athérome;  tantôt  secondaire,  consécutive 
alors  à la  présence  d’un  caillot.  Les  foyers  de  ramollissement  qui 
on  résultent  ne  diffi-rent  en  rien  des  foyers  similaires  du  cerveau, 
il  Plus  importante  est  la  localisation  de  ces  foyers;  la  plus  ou 
I moins  longue  survie  des  malades  en  dépend  comme  l’ont  montré 

■ les  recherches  consciencieuses  de  Duret  et  celles  de  Hallopeau. 
jSi  le  tronc  basilaire  est  totalement  obturé,  en  elfet,  la  mort  rapide 

■ survient;  il  en  est  de  meme  si  les  artérioles  nourriciî'res  des 
jnoyau.v  des  pneumogastriques  naissent  on  aval  du  foyer  de  tbrom- 
ibose.  La  survie  est,  au  contraire,  possible,  (juand  le  caillot  ne 
îfait  que  rétrécir  la  lumière  du  vaisseau,  ou  quand  les  artérioles 
Ides  noyaux  des  pneumogastricjuos  naissent  eu  amont  dn 
(caillot. 

Les  tumeurs  de  la  protubérance  sont  assez  lréqueiite§.  Elles 
(comprennent  ; les  tubercules  surtout,  le  gliome  riche  envaissVuux 
tfriables,  le  cancer,  la  gomme  sypbiliti(jue  ; les  kystes  et  les  abcès 
(sont  rarissimes. 
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La  protubérance  peut  encore  être  comprimée  par  des  exostoses^ 
crâniennes  ou  dos  anévrysmes. 

Symptômes.  — Nous  prendrons  comme  type  de  description  le 
cas  d’une  tumeur  de  la  protubérance.  Une  pareille  tumeur  pourra^ 
réaliser  tous  les  symptômes  possibles  do  localisation  protubéran- 

tiellc.  Nous  avons  déjà  exposé  ces  symptômes  (voy.  Anatomie 

ï: 


1 tü.  — Scliéitia  tiioiilriiril,  reiili-c-croiscmcnL superposé  dos  deux  l'aisceaux  RoniculêVi 
et  pyramidal,  et  les  condilions  ariaIomi(|U08  des  liémiplégies  eroisées  el  allerncis. 

V.m,  zone  molrico  <l<!  IVicorcf!  cfrc-hralp.  — I’,  protubérnncfi.  — lî,  bulbe.  — M,  moelle.  — Rue,  ra-  :: 
riiio  dns  nerfs  crâniens.  — Nc4/).  neurone  corlico-bulbo-proLubÉriuiLiel.  — Nc,v,  neurone  corlico-spiiial. 

— Ihc,  lésion  de  I bémipléKie  croisée.  — Iha,  lésion  de  l'hémiplégie  alterno.  — Iha'  lésion  d'un  autre 
type  d'hémiplégie  alterne  (dans  ce  cas,  le  noyau  lui-méine  est  alteini,  el  il  peut  y avoir  atropine  imis- 
eulaire  dans  le  domaine  du  nerf  crânien  cpii  en  émane). 

médicale)  et  montré  leur  physiologie  patbologi(]ue.  Nous  ne  raji- 
pellerons  ici  que  les  plus  importants. 

Paralysie  des  membres  (le  bras  et  la  jambe)  du  côté  ojiposé  a 
celui  de  la  lésion  ; intégrité  de  la  face;  " 

Hémiplégie  croisée  comme  dans  les  lésions  cérébrales; 
Hémiplégie  alterne,  c’est-à-dire  paralysie  des  membres  du  côte 
opposé  à celui  de  la  lésion,  paralysie  du  facial  et  de  l'oculo- 
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moteur  exLernc  du  côte  de  la  lésion.  C’csL  le  syndrome  de 
Ilubler-Millard,  syndrome  protubéranliel  inférieur.  On  a vu,  en 
elfel,  qu’à  la  jiartie  inférieure  de  la  protubérance,  une  lésion  peut 
frapper  les  neurones  centraux  du  facial  et  de  l’oculo-moteur  externe 
au-dessous  de  leur  entre-croisement  ou  meme  les  neurones  péri- 
pbériques  (noyau  et  racine)  de  ces  nerfs,  en  atteignant,  au  con- 
traire, la  voie  pyramidale  au-dessus  de  son  entre-croisement,  lequel 
lie  s’elfectue  qu’à  la  partie 
inférieure  du  bulbe. 

Hémiplégie  alterne  ou  syn- 
drome de  Gubler-Millard 
avec,  en  plus,  parésie  du 
facial  du  même  côté  que  les 
membres,  c’est-à-dire  du 
côté  opposé  a celui  de  la 
lésion. 

Paralysie  des  membres  du 
côté  opposé  à celui  de  la  lé- 
sion, paralysie  de  l’oculo- 
moteur  externe  du  côté  de 
la  lésion  (Raymond). 

Paralysie  des  membres  du 
côté  opposé  à celui  de  la 
lésion,  paralysie  de  l’oculo- 
inoteur  externe,  du  facial, 
de  l’bypoglosse  du  côté  de 
la  lésion  i Raymond). 

Paralysie  des  membres  du 
tcôté  opposé,  à celui  de  la 
ilésion,  paralysie  de  l’oculo- 

•moteur  externe  et  du  trijumeau  moteur  du  côté  de  la  lésion  (Oppen- 
•lieim). 

Paralysies  alternes  des  nerfs  crâniens  entre  eux. 

Paralysie  pseudo-bulbaire  [lar  lésions  bilatérales  des  deux  fais- 
ceaux géniculés  au  niveau  de  la  protubérance.  Un  foyer  médian 
ideiidu  [)cut  réaliser  cette  lésion  bilatéi’ale. 

Anesthésie  croisée  avec  ou  sans  ataxie  croisée. 

Ibuniunestliésie  alterne,  c’est-à-dire  hémianesthésie  des  mem- 
nres  du  côté  opposé  à celui  de  la  lésion,  anesthésie  de  la  face  (triju- 
meau) du  côté  de  la  lésion. 


I 


Fig.  m.  — Schéma  de  l’entrc-croisement  des 
libres  sensitives  (ascendantes)  et  des  libres 
du  trijumeau  sensitif  (d’après  Raymond). 

VS,  voie  sensitive  spinale  l'ormanl  le  ruban  de  Reil 
cl  s’enlre-croisanl  en  X.  — 0,  ganglion  de  Casser, 
d’où  parlcnl  les  libres  du  trijumeau  (jiii  fornienl  un 
faisceau  ascendanl  direct  F«,  et  surtout  le  faisceau  des- 
cendant l’d,  entre-croisé  en  X’  apres  un  premier  rclai 
dans  le  noyau  gélatineux  iifi.  — A,  lésion  déterminant 
l'Iiémiancslliésic  bomulalérale  de  la  face  et  des  membres. 
— R,  lésion  déterminant  i'bémiauestliésie  alterne  de  la 
face  et  des  nienibres. 
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Paralysies  des  mouvements  associés  des  globes  oculaires  (lésions 
nucléaires  ou  sus-nucléaires).  Dans  le  cas  de  lésions  du  noyau  de 
roculo-molcur  externe  droit,  par  exemple,  les  deux  yeux  ne  peu- 
vent se  tourner  à droite  et  restent  déviés  vers  la  gauche.  Nyslag- 
mus. 

Ces  signes  peuvent  se  combiner  de  façon  variable. 

Syndrome  de  Raymond  ou  syndrome  protubérantiel  supérieur. 
11  consiste  en  paralysie  des  mouvements  de  latéralité  des  globes 
oculaires,  hémiplégie  des  bras  et  des  jambes  atteignant  très  légè- 
rement la  force  motrice  et  se  manifestant  au  contraire  par  des 
troubles  de  la  fonction  de  motilité  volontaire  (tremblement,  incoor- 
dination, mouvements  atbétosiformes,  asynergie  cérébelleuse), 
troubles  très  profonds  delà  sensibilité  objective  et  subjective  (four- 
millements, anestliésic  cutanée  et  articulaire  des  e.xtrémités,  perte 
du  sons  stéréognosti(juc). 

Les  signesdi*.  localisation  jieuvent  se  compliquer  de  symptômes 
nerveux  dus  à l’extension  du  processus  aux  pédoncules  cérébel- 
lexix  (vertige,  titubation)  ou  aux  tubercules  quadrijumeaux  (para- 
lysies des  muscles  moteurs  dos  globes  oculaires,  signe  d’Argyll- 
Robertson,  mydriase).  La  diminution  de  l’acuité  visuelle  centrale 
dépendi'uit  d’une  lésion  des  tubercules  quadrijumeaux  antérieurs, 
la  surdité  d’une  lésion  des  tubercules  quadrijumeaux  postérieurs. 

Lien  (ju’il  mette  (juebiue  temps  à se  compléter,  un  des  symp- 
tùmes  les  plus  importants  est  certainement  le  syndrome  de  Millard- 
Cubler  ou  syndroim'.  j)rotnbérantiel  inférieui’.  Il  est  d’ordinaire 
annoncé  par  des  scmsalions  anoianales  (fonrinillements,  sensations 
do  faiblesse,  contractions  spasmodi(|ues,  douleurs)  dans  les  parties 
(|ui  vont  être  frappées  de  paralysie  ou  par  des  signes  de  compres- 
sion généi’ale  de  rencé|)liale  (céphalée,  vertiges,  vomissemeiils, 
accès  épileptiformes).  Quand  il  (ist  constitué,  on  note  la  paralysie 
des  membres  d’un  côté  avec  paralysie  de  la  face  et  du  moteur  ocu- 
laire externe  de  l’autre  côté.  C’est,  comme  nous  l’avons  vu,  une 
paralysie  alterne  (voy.  fig.  IIU).  Avec  ces  caractères,  ce  syndrome 
se  distingue  de  l’hémiplégie  cérébi’ule,  où  le  facial  inférieur  seul 
est  lésé,  au  moins  clini([uenient,  et  l’est  du  môme  côté  ([ue  les 
membres.  Laparalysie  faciale  du  syndrome  de  Gubler-Millard  iieul, 
en  outre,  être  dégénérative,  c’est-à-dire  se  compliquer  d’atropine 
musculaire  et  de  réaction  de  dégénérescence  (|uand  c’est  le  noyau 
du  facial  ou  les  racines  du  nerf  (jui  sont  touchés.  La  paralysie  du 
moteur  oculaire  externe,  qui  fait  le  plus  souvent  partie  intégrante 
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(lu  syiulromc,  entraîne  la  paralysie  du  muscle  droit  externe  du 
côté  malade,  c’est-à-dire  du  strabisme  interne  du  côté  de  la  lésion, 
avec  diplopie  consécutive.  — Ce  syndrome  de  Millard-Gubler, 
(|uand  il  a les  caractères  (jiie  nous  lui  décrivons,  dénonce  la  locali- 
sation protubéranticlle  inférieure,  parce  que  la  partie  inférieure  de 
la  protubérance  est  le  seul  endroit  du  névraxe  où  une  lésion 
puisse  frapper  simultanément  le  faisceau  mobîur,  non  encoi-e 
entre-croisé,  — d’où  l’hémiplégie  du  côté  opposé  à la  lésion,  — 
et  les  fibres  déjà  décussées,  sous-nucléaires,  du  facial  et  del’oculo- 
inoteur  externe,  — d’où  la  paralysie  faciale  totale  du  côté  de  la 
lésion,  et  la  paralysie  du  muscle  oculo-moteur  externe  du  môme 
côté. 


Cette  hémiplégie  alterne  peut  s’accompagner  encore  (voy.  Ana- 
tomie médicale)  d’hémianesthésie  alterne  si  le  ruhan  de  Keil  est 
compris  dans  la  lésion,  d’anesthésie  de  la  moitié  de  la  face  du  côté 
de  la  lésion  ou  quelquefois  du  côté  opposé  (vôy.  la  fig.  IM)  par 
atteinte  des  filets  radiculaires  intra-protubérantiels  de  la  grosse 
racine  du  trijumeau. 

Le  syndrome  de  Raymond  ou  syndrome  protubérantiel  supé- 
rieur, fréquemment  réalisé  par  les  tubercules  de  la  protubéi'ance 
(trois  tubercules  dans  trois  cas  de  Raymond),  mérite  d’être  opposé 
au  syndrome  de  Gubler-Millard  ou  syndrome  protubérantiel  infé- 
rieur. Il  comprend  : 1“  La  paralysie  des  mouvements  de  latéralité 
des  globes  oculaires;  (c  cette  paralysie  atteint  les  deux  mouvements 
vers  la  droite  et  vers  la  gauche,  avec  toutefois  une  prédominance 
fréquente  sur  l’un  des  côtés.  Les  globes  oculaires  ne  peuvent 
atteindre  l’angle  externe,  et,  dans  cette  position,  on  constate  des 
secousses  de  nystagmus  paralytique,  atteignant  simultanément  hî 
droit  externe  d’un  côté  et  le  droit  interne  du  côté  opposé.  Cepen- 
dant le  mouvement  de  convergence  se  fait  normalement,  sans  nys- 
lagrnus;  la  paralysie  du  droit  interne  est  donc  une  paralysie  du 
mouvement  associé  d’adduction  d’un  œil  avec  le  mouvement 
simultané  d’abduction  de  l’autre  œil.  L’élévation  et  l’abaissement 
des  globes  oculaires  ont  conservé  leur  amplitude,  mais  on  apercjoit 
alors  quelques  secousses  nystagmiformes  » (Raymond  et  Costan); 
2"  1 hémiplégie  sensilivo-rnotrice  du  bras  et  de  la  jambe  (|ui  siège 
du  côte  opposé  à l’œil  le  plus  atteint  dans  son  mouvement  associé 
d abduction,  et  intéresse  très  légèrement  ou  pas  du  toutlalaci'. 
elle  est  rnar([uée  par  une  bonne  conservation  de  la  force  muscu- 
laire, et  se  compli(jue,  en  revanche,  d’un  tremblement  (jui  s’exagî'ri; 
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dans  les  mouvements  volontaires,  de  mouvements  alliétosiformes 
et  d’incoordination  motrice.  « La  démarche  est  caj-actéristi(jue, 
car  le  malade  est  essentiellement  un  asynergique.  Cette  démarclie 
estmal  assurée,  les  pas  inégaux,  avec  latéro-pulsion  allant  jusqu’au 
vertige.  Parfois  même,  le  malade  peut  présenter  le  tableau  carac- 
téristique décrit  par  M.  Babinski  sous  le  nom  d’asynergie  cérébel- 
leuse. 11  ne  sait  plus  modifier  son  centre  d’équilibre  pour  dégager 
dans  la  marche  la  jambe  oscillante,  et  il  est  atteint  soit  de  rétro- 
pulsion, soit  de  latéropulsion.  Enfin  la  parole  est  saccadée,  lente, 
légèrement  bredouilléc,  très  analogue  à celle  de  la  sclérose  en 
plaques  » Haymond  et  Cestau. 

L’extension  progressive  de  la  tumeur  détermine  rapidement 
l’apiiarilioii  de  phénomènes  nouveaux  qui  pcin'ent  être  d’origine 
pcdonculairo  (ptosis,  immobilité  des  globes  oculaires)  ou  bulbaire 
(troubles  de  la  déglutition,  troubles  pulmonaires  et  cardiaques 
(glycosurie,  etc.).  iVous  avons  dit  plus  haut  quels. étaient  les  signes 
qui  permettent  de  jieuser  à une  atteinte  des  tubercules  qiiadri- 
iumeaux  et  des  pédoncules  cérébelleux. 

L’évolution  de  la  maladie,  dans  le  cas  de  tumeur  protubéran- 
liiîlle,  est  i-apide  ; elle  dure',  en  général,  un  au  au  [)lus,  et  sou  ternie 
fatal  est  la  moiM  ; seule  la  gomme  peut  être  améliorée  par  le  trai- 
tement spécifi(|ue. 

Diagnostic.  — D’une  maniî're  générale,  le  début  lent  et  l’évolu- 
tion progressive  des  syndromes  protubérantiels,  dus  aux  tumeurs, 
|)ermettent  d’cxcliii'e  l’hémorragie  ,et  le  l'amollissement.  Mais  ce 
n’est  jias  tout;  cbacune  de  ces  deux  affections  possède  quehjues 
particularités  (jui  accentuent  encore  leur  physionomie  clinique 
spéciale. 

Les  hémorrariies,(.\nn\u{  elles  ne  causent  pas  la  mort  trèsrajiide, 
ce  qui  est  fréquent  (48/78,  Bodet),  ont  une  marche  parfois  alar- 
mante avec  coma  et  myosis,  simulant  l’inloxication  par  l’opiinn, 
c.onvulsions  épileptiformes  généralisées,  enfin  troubles  respiratoires 
et  circulatoires  eiiLraînaut  la  mort  deux  k quatre  jours  ajirès  1 ictus 
ou  l’apparition  de  la  paralysie;  parfois,  au  contraire,  elles  détei- 
minent  des  troubles  moteurs  et  sensitifs  compatibles  avec  une 
survie  prolongée.  L’hémiplégie  alterne  se  comjiliijue  souvent  ici, 
nous  l’avons  vu,  do  troubles  sensitifs,  importants  à cause  de  la 
rareté  de  l’aneslhésio  intense  dansl’hémiplégie  cérébrale.  En  dehors 
dé  l’anôstbésie,  et  (luand  les  foyers  sont  récents,  ou  peut  constater 
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(le  riiypcreslliésie  et  de  riiyperalg(3sie  des  meml)res  paralysies.  De 
même  que  riuémiplégie  cérébrale,  l’Iiémiplégie  prolubéranlielle 
s’accompagne  de  plié-nomènes  spasmodiques  (contracture,  exagé- 
ration des  réllexes,  signe  des  orteils  en  extension  de  Babinski) 
s’il  survient  une  dégénérescence  secondaire  de  la  voie  pyramidale. 
Kntin  il  v a un  dernier  signe  qui  est  particulièrement  fréquent  dans 
riiémorragie  protubérantielle,  c’est  la  dévialion  conjuguée  de  la 
tète  et  des  yeux  (Vulpian  et  Prévost,  1868).  Landouzy,  qui  l’a  bien 
étudié,  est  arrivé  aux  conclusions  suivantes  relativement  à la 
valeur  séméiologique  de  ce  signe  : 

Un  malade  qui  tourne  ses  yeux  vers  ses  membres  paralysés,  est 
atteint  d’une  lésion  protubérantielle  de  \\o\\xve,  paralytiqiie; 

Un  malade  ([ui  détourne  les  yeux  de  ses  membres  convulsés,  est 
atteint  d’une  lésion  protubérantielle  de  nature  convulsive . 

Au  contraire,  un  piialade  (jui  détourne  ses  yeux  de  ses  membres 
paralysés  est  atteint  d’une  lésion  liémispliéricjue  de  nature  para- 
lylicpie. 

Un  malade  qui  tourne  les  yeux  vers  ses  membres  convulsés,  est 
atteint  d’une  lésion  liémisphéri([ue  de  nature  irritative. 

La  th'ombose  du  tronc  basilaire,  cause  capitale,  sinon  unique,  de 
ramollissement  protubérantiel,  peut  être  marquée  d’emblée  par 
des  accidents  apoplectiques  qui  emportent  le  malade  en  moins  de 
vingt-quatre  heures  sans  donner  lieu  à aucun  symptôme  caracté- 
risti(jue.  Le  plus  souvent  le  début  est  lent,  précédé  de  prodromes 
révélant  la  mauvaise  irrigation  dos  centres  nerveux  ou  l’élévation 
de  la  tension  intra-cranionne  (céphalée,  vertige,  somnolence, 
bourdonnements  d’oi’eillo,  etc.);  puis,  sans  que  la  connaissance 
soit  perdue,  apparaît  la  paralysi(!  alterne  typi([ue,  ou  tout  autre 
des  symptômes  de  localisation  protubérantielle  que  nous  avons 
énumérés.  Le  malade  survit  ainsi  pendant  quehjues  jours,  puis  le 
I bulbe  se  prend,  de  nouv.eaux  foyers  se  forment,  et  la  mort  arrive 
i du  lait  de  l’aspbyxie  progressive  ou  d’une  syncope.  — Rarement  la 
I survie  est  de  plusieurs  mois. 


I 


I 


Des  lésions  du  cerveau,  la  méningite  basilaire  peuvent  simuler  les 
tumeurs  de  la  protubérance.  Mais  on  ne  l'encontrera  pas,  au  cours 
de,  ces  affections,  le  syndrome  de  Gubler-Millard  ou  le  syndrome 
de  Raymond  véritables,  avec  les  caractî’res  (jue  nous  leurs  avons 
assignés. 


Lu  dehors  de  la  syphilis  et  de  la  tuberculose,  on  ne  peut  guère 
soupçonner  la  nature  de  la  tumeur.  On  se  ra[)pellera  (juc  la  cons- 
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tatation  d’un  bon  état  général  ne  suffit  pas  à faire  rejeter  la  tuber- 
culose et  que  des  tubercules  cérébraux  furent  trouvés  à l’autopsie 
de  sujets  non  entachés  de  signes  de  phtisie. 

■ Traitement.  — Dans  le  doute,  on  se  conduira  comme  s’il  s’agis- 
sait de  syphilis;  on  prescrira  le  traitement  mixte.  On  opposera 
une  médication  symptomatique  aux  tumeurs  non  spécifiques. 
Quant  à l’hémorragie  et  au  ramollissement  de  la  protubérance, 
leur  traitement  ne  comporte  pas  d'indication  particulière. 


MALADIES  DU  PÉDONCULE  CÉRÉBRAL 

LÉSIONS  PÉDONCULAIRES  EN  FOYER 


Peu  fréquentes,  ces  lésions  pédonculaires  en  foyer  compren- 
nent : 

Los  tumeurs,  de  structure  liistologique  semblable  à celles  de  la 
protubérance  et  du  bulbe.  Ici  encore,  le  tubercule  est  particuliè- 
rement fréquent. 

Les  lésions  d’origine  vasculaire,  hémorragie  et  ramollissement , 
d’ailleurs  exceptionnelles. 

Symptômes.  — Le  signe  le  plus  fréquent  et  le  plus  caractéris- 
tique de  lésion  pédonculaire  est  le  syndrome  de  Weber,  syndrome 

TO 


pédonculaires. 


suptneur  délcrmiiiaiit  une  liémipp.ffic  molrico  du  côl6  opposi''  û la  lùfion  cl  une  paialvsio  iiiromplèle 
» i paire  du  côUî  corrcspondaiit  ii  la  lésion.  — L,  le.sions  causant  une  paralysie  complèle  de  la 

'•  provoquant  une  liciiiiplcgie  motrice,  une  lieniianeslliésic  du  côté  opposé  et 

une  paralysie  directe  de  la  3"  paire.  i o . 1 1 


Fig.  112.  — D’après  Henry  Claude,  inonlrant  les  principales  variétés  de  lésions 
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la  paralysie  faciale  d’origine  cérébrale;  du  côlé  opposé,  le  nioleui- 
oculaire  commun  esl  paralysé.  GeUe  paralysie  du  moteur  oculaire 
commun  peut  être  complète  et  frapper  toute  la  musculature,  interne 
et  externe,  de  l’œil;  ou  incomplète  et  se  localiser  soit  à la  muscu- 
lature interne,  soit  à la  musculature  externe  ou  môme  seulement 
à quelques  muscles  de  cette  musculature  externe.  Ce  syndrome 
s’explicjue  facilement  (voy.  fig.  112  et  l’Anatomie  médicale).  Oansl.* 

pied  du  pédoncule,  en  efïét,  la  lésion  peut 
frapper  du  meme  coup  le  faisceau  moteur  des 
membres  et  de  la  face  non  encore  entre-croisé, 
hémiplégie  totale  du  coté  opposé  à celui  de 
la  lésion,  et  les  Iil)res  de  l’oculo-moteur  com- 
mun déjà  décussées,  ]>aralysie  de  l’œil  du 
môme  côté  ([ue  la  lésion. 

La  j)ai-alysie  des  membres  peut  (|uelquefois 
se  eompIi(juer  de  1rend)lement,  analogue  à 
c('lui  de  la  sclérose  en  plaques  ou  de  la  mala- 
die'. de  I^u’kinsoii.  Cette  forme  rare  de  syn- 
drome jeédonculairi!  ainsi  modifié  estco  (|u’oii 
a[q)ell(!  le  syndrome  do  llenedikt.  Au  niveau 
du  pédoncule  céréleral  (voir  l’anatomie  médi- 
cale) le  faisceau  moteui',  placé  dans  le  pied, 
est  sé|)ai‘é  par  le  locus  niger  du  j ubaii  de  Reil 
ou  faisceau  sensitif  (|ui  occupe;  l’étage  supé- 
i-ieur.  vVussi  dans  la  majorité  des  cas,  riiémi- 
plégie  est-elle  uni([uement  motrice  (Déjerim;;, 
e;t  diflicile  à distinguer  des  autres  bémij)légies 
céi'ébrales  sans  troubles  de  la  sensibilité,  si. 
(*,e  (|ui  arrive,  ([uebjuefois,  le  syndrome  de 
Weber  est  incomplet  par  absence  de  lésion 
mar(|uée  de  l’oculo-moteur  commun. 

Si  la  lésion  empiète  sur  l’autre  pédoncule, 
elle  peut  déterminer  une  paralysie  bilatérale 
de.  l’oculo-moteur  commun.  Si  c’est  la  ca- 
lotte j)rotubérantielle  (jui  est  atteinte,  on  aura  des  troubles  delà 
sensibilité  du  coté  opposé  à celui  de  la  lésion  (bémianestbésie 
plus  ou  moins  complète,  incoordination  motrice,  tremblement)  avec 
une  paralysie  plus  ou  moins  complète  de  là  troisième  paire  du 
côté,  de  la  lésion. 

Comme,  dans  les  hémiplégies  banales  d’origine  capsulaire,  ki 


la  paralysie  all.eriie 
siipériciiri!(syn(li'ome 
(le  Wclier  (d'aptvs 
Henry  Claude). 

V.M.  voi(!  iiioiricu  d'oi(  se 
.di'liinlMMll  les  (ilicc.s  h(-  mi- 
(luiit  iiii  iiuyau  (le  la  ^1°  paire. 
— X,  eiilre-erois(‘iiieiil  des 
libres  iiioiriees.  — X'.  cidre- 
croisenieid  des  libres  ipii  se 
naideiil  aii.v  iioyaex  de  la 
paire.  — K,  l(■■sioll  (|id 
a<'!U!riniiierail.  mie  paralysie 
allerne  de  Weber  ; paralysie 
de  la  3"  paire  du  cùlé  de  la 
liisioii,  b<‘inipb'^ie  iiinlriee  du 
cûl(!  oppusl;  (la  liisinii  iidi'i- 
ress"  géui'‘raleiiieiil  les  libres 
de  la  Iroisiènie  paire  au- 
dessous  des  noyaui.  Nous 
avons  placé  le  loyer  b'  au- 
dessous  du  noyau  pour  la 
clarlé  du  scbéina). 
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ccmtracliirc  peut  IVappor  Ic's  membres  paralysés,  par  tlégé.néres- 
eeiict*  (It'scendanle  de  la  voie  pyramidale. 

'l’elle  est  la  symplomalologie  générale  des  lésions  [)édoncu- 
laires  en  loyer.  Dans  V hémorragie , le  Lableau  clini(|ue  se  dessine 
rapïdemeni  à la  suite  d’un  ictus  plus  ou  moins  grave.  Même  début 
dramali(|ue  dans  le  ramollissement  ou,  au  contraire,  invasion  plus 
lente  apres  des  prodromes  variables  (céphalée,  somnolence,  ver- 
lige).  Ici  la  paralysie  plus  ou  moins  complète  de  la  troisième 
paire  peut  précéder  de  quelque  temps  l’apparition  de  l’bémiplégie  : 
on  l’a  observée  surtout  dans  la  syphilis  cérébrale  (Fournier).  Les 
tamears  ont  rarement  une  symptomatologie  pédonculaire  pure; 
de  plus,  elles  se  compliquent  de  symptônu's  de  compression  géné- 
l’ale  de  l’encéphale,  (céphalée,  vertige,  somnolence,  vomisse- 
nienls). 

Diagnostic.  — Les  aiïections  de  la  base  du  cerveau  sont  sus- 
ceptibles de  prêter  à confusion,  car  elles  peuvent,  par  compression 
du  pédoncule  et  du  tronc  de  l’oculo-moteur  commun  réaliser  le 
syndronu!  de  Weber.  Elles  ont  pour  elles  leur  étiologie,  alcool  ou 
syphilis,  la  concomitance  de  symptômes  d’irritation  précédant  la 
paralysie,  la  bilatéralité  fréquente  des  symptômes,  l’évolution  par 
poussées,  enliii  la  réaction  méningées  (vomissements,  céphalée  et 
constijmtion). 

E’bystéries,  (die  aussi,  peut  simuler  le  syndrome  de  Weber, 
(diarcot).  On  la  reconnaîtra  aux  signes  suivants  ; les  muscles  du 
globe  de  l’odl  ne  sont  pas  paralysés  et  le  ptosis  est  de  nature  spas- 
niodi(|ue.  Le  blépbarospasrne  toni(|ue  d’origine  hystérique  s’accom- 
pagne, d’anesthésie  de  la  cornée  ; un  strabisme  spasmodique  de 
même  nature  pourrait  le  cornpli([uer.  A ces  symptômes  il  faut 
encore  ajouter  les  stigmates  habituels  de  la  névrose. 

Traitement-  — En  dehors  des  cas  de  lésions  sypbiliticjues,  il  ri’y 
a rien  à espérer  du  traitement. 


OPHTALIVIOPLÉGIE  NUCLÉAIRE  PROGRESSIVE 


L’opliliilmoplég-ie  nucléaire  progressive,  appelée  encore  poli- 
encéplialile  supérieure  chroni(|ue,  esL  une  maladie  ayant  pour 
c.ause  raltéralion  progressive  des  noyaux  des  nerfs  moteurs  de 
l’œil.  Sa  prtmiiî'nî  description  d’ensemble  est  due  à l’oculiste  de 
(Irael'e  (I 


Étiologie.  — (i’c'sl  une  adéction  tantôt  primitive,  tantôt  secon- 
daire,. (jiiand  (die  est  S('Condaii-(‘,  elb^  compli(|ue  le  tabes,  la  polio- 
myélite', antéri(îure,,  la  scléroser  condjinée  des  cordons  postérieurs 
(>t  latéraux,  la  |)aralysie  générale,  la  sclérose  on  placjues  et  sur- 
tout les  i»sycboses.  La  syj)bilis,  môme,  héréditaire,  joue  un  rôb' 
étiologi(|U(^  bien  établi  ; il  em  est  de',  inênu',  de  certaines  infections, 
intoxications  (d  auto-intoxications. 

L’opbtalmoj)légie,  nucléaiia;  estsui'tout  une  maladie  de  l’adulte; 
il  en  ('xiste  cej)(mdant  um5  forme  congénitale,  infantile,  à sympto- 
matologie; plus  ou  moins  nette,  mais  où  le  ])rocessus  paralytique 
épargne;  toujours  la  mnsembiture;  interne'  de  l’eeil.  Cette  forme 
inlantile;  dépe'iid  prob;d)leim;nt  d’une,'  imilformation  héréditaire 
(Diitil)  on  d’iin  arrêt  de;  d(;veloj)j)(;m(.'nt. 


Anatomie  pathologique.  — Il  s’agit  ici,  se'lonles  travaux. récents, 
de  lésions  chroniejLies  d’ordre;  innammatoire  ou  dégénératif  por- 
tant sur  les  cellule.'s  ganglionnaires  des  noyaux  moteurs  de  la 
troisième  paire;  (oculo-moteur  commun),  au  voisinage  du  plan- 
clu'r  du  troisie;me  ventricule;  e;t  de  l’aejneduc  de  Sylvius,  e',t  les 
détruisant.  Les  noyaux  du  patbétie]ue  et  de  l’oculo-moteur  externe 
peuvent  participer  au  processus.  C’e;sten  sonune  l’équivalent,  pour 
le  pédoncule,  do  ce  eju’est  la  paralysie  labio  glosso-laryngée  de- 
Duclienne  pour  le  bulbe  e.'tramyotroplue  type  Aran-üuebenne  pour 
la  moelle  (l{aymond). 

L’altération  des  racines,  des  nerfs  et  des  muscles  oculaires  est 
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(lircctenient  ])roporlionnelIc  au  degré  d’atrophie  des  noyaux.  A 
ces  lésions  se  joignent,  dans  les  formes  secondaires,  les  altérations 
caractéristiques  du  tabes,  do  la  paralysie  générale,  de  la  sclérose 
latérale  amyotrophique,  etc. 

Symptômes.  — Le  début  se  fait  par  du  plosis;  quelquefois 
aussi  le  malade  accuse  de  la  diplopie.  Ce  qu’il  faut  retenir,  c’est 
que  le  début  est  des  plus  insidieux,  et  que  ce  n’est  que  progressi- 
vement, souvent  après  plusieurs  années,  que  survient  la  période 
d’état. 

La  période  d’étal  constituée,  on  observe  une  j^arahjsie  bilaté- 
rale cotnplète  de  la  musculature  externe  de  l’œil  dans  les  ophtal- 
nioplégie,  totales,  interne  et  externe,  la  musculature  interne  ne 
se  prend  que  consécutivement.  C’est  là  une  preuve  clinique  de 
l’origine  nucléaire  de  cette  alîeclion  : la  succession  des  noyaux 
atteints  reproduit  en  effet  l’ordre  selon  lequel  ils  sont  étagés  dans 
le  pédoncule  et  qui  est  le  suivant  : 

D’arrière  en  avant  : 

Musculature  externe  ; 

Centre  du  petit  oblique  ; 

Centre  du  droit  inférieur  ; 

Centre  du  droit  supérieur  et  du  releveur  de  la  paupière  supé- 
rieure. 

Centre  du  droit  interne; 

-Musculature  interne  : 

Centre  photo-moteur; 

Centre  accommodateur. 

Cette  paralysie  de  la  musculature  externe  de  l’œil  imprime  à la 
physionomie  du  malade  des  modilicalions  typiques,  détermine 
un  véritable  faciès,  le  faciès  d’Hutchinson.  Les  paupières,  demi 
tombantes,  recouvrent  de  moitié  la  cornée  ; les  yeux  sont  fixes, 
le  regard  est  vague,  les  axes  visuels  ne  convei-geant  pas  exacte- 
ment. Le  malade  est  forcé  de  tourner  la  tête  (|uand  il  veut  regar- 
der de  côté  ; il  ne  peut  non  plus  porter  les  regards  en  haut  ou  en 
bas  : en  dépit  de  ses  efforts,  les  yeux  demeurent  d’une  absolue 
immobilité,  comme  « figés  dans  de  la  cire  ».  Avec  ces  lésions 
si  irnporlanles  contrastent  l’absence  de  tout  espèce  de  réaction 
cérébrale,  ainsi  que  l’excellence  de  l’état  général. 

liés  souvent  les  noyaux  plioto-moteurs  et  iriens  participent  au 
piocessusell  opbtalmoplégie  interne  vient  se  surajouter  àl’opbtal- 
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moplégie  externe.  Alors  apparaissent  les  paralysies  du  sphincter 
irien  et  du  muscle  acctimmodateur  ; moyennement  dilatée,  la  pupille 
ne  réagit  plus  ni  à la  lumière,  ni  à la  convergence,  ni  à l’accom- 
modation. 

Dans  quelques  cas  peu  fréquents,  l’ophtalmoplégie  interne  pré- 
céda l’externe  ou  coïncida  avec  elle  d’emblée. 

L’ophtalrnoplégie  nucléaire  progressive  peut  persister  tantôt  à 
l’état  stationnaire,  et  cela  pendant  de  longues  années  (2o  ans  dans 
un  cas  de  Strümpell),  tantôt  évoluer  plus  rapidement  et  gagner  le 
bulbe.  Là  les  lésions  pourront  intéresser  les  centres  sécrétoires 
et  déterminer  de  la  polyurie,  de  la  glycosurie,  de  l’albuminurie, 
ou  encore  se  propager  aux  noyaux  des  nerfs  bulbaires  et  déter- 
miner une  paralysie  labio-glosso-laryngée.  Enfin  elles  pourront 
descendre  encore  davantage,  dans  la  moelle,  et  donner  lieu  à une 
amyotroi)bie  progressive.  Nous  avons  vu  qu’elle  compliquait  assez 
fréijuemment  le  talies,  et  queb|uefois  la  sclérose  en  pla([ues  ou  la 
paralysie  générale,  etc. 

Le  j)ronostic  est  mauvais.  La  maladie  ne  rétrocède  guère  spon- 
tanément et  la  médication  antisypliiliti(|ue  n’agit  môme  pas  tou- 
jours dans  les  cas  ou  la  syphilis  est  facteur  étiologi(|ue.  La  mort 
survient  du  fait  de  la  pi’opagatioii  des  lésions  au  bulbe  et  à la 
moelle  ou  comme  consécjuence  des  myélopatbies  concomitantes. 


Diagnostic.  — I^es  oplitalmoplêgies  sus-nucléaires  (Parinaud) 
et  Sain'ineau)  ainsi  (|ue  la  policncéphalique  hêmorrarjile  de 
Wernicke  aj)j)artiennent  à la  forme  aiguë  des  opblalmoplégies  et 
sont  étiologi(|uenient  et  (diiiicjuement  des  encéphalites.  Elles  ditlè- 
rent  donc  par  là  de  la  maladii!  (|ue  nous  venons  de  ilécrirc,  et 
aussi  par  la  concomitance  de  phénomènes  cérébraux  graves 
(vomisssements,  céjibalalgie,  veiliges,  tendance  irrésistible  au 
sommeil).  La  mort  ici  survient  ra])idernent  et  succède  parfois  à des 
symptômes  de  paralysie  bulbaire.  Dans  les  opbtalmoplégies  sus- 
nucléaires  ce  sont  d’ailleurs  les  muscles  qui  servent  aux  mouve- 
menls  associés  cl  conjugués,  c’est-à-dire  à un  môme  mouvement 
dans  les  deux  yeux,  ([ui  sont  atteints. 

A côté  de  ces  formes  aiguës,  on  observe  des  opbtalmoplégies 
subaiguës,  bornées  aux  muscles  extrinsèques  de  l’œil  et  qui  se  déve- 
loppent rapideme-nt  à la  suite  de  maladies  infectieuses  (dij)btérie, 
pneumonie,  scarlatine)  ou  d’intoxications  (alcool,  i)lomb,  viandes). 
La  paralysie  du  voile  du  palais,  du  nerf  facial,  des  membres  iule- 
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rieurs  peut  caccoinpaguer  celte  forme  subaiguë.  Le  pronostic,  coii- 
Irairemeiit  à ce  ([ui  a lieu  pour  1 oplitalmoplegie  nucléaire  pro- 
gressive, est  si  bénin  qu’on  est  porté  à se  demander  si,  dans  lieau- 
coup  de  cas,  il  ne  s’est  pas  agi  de  névrites  péripbéri(]ues  (Déjerine). 


Fig.  114.  — Face  inférieure  de  la  base  de  l'encéphale  (d’après  Debierre). 

I,  bulbe  oiraclit.  — sr,  sillon  oUaclif.  — 11,  nerf  opLii|ue.  — sp,  espace  perfore  lalùral.  — h,  liypo- 
glossi;.  — ce,  luberculcs  nianiillaires.  — pn,  espace  perforé  posléricur.  — hb,  pédoncules  cérébraux. 
— 111,  nerf  oculo-mofeur  coniinun.  — II,  rirconvolulion  de  l’iiippocanipc.  — br,  protubérance  annu- 
laire. — V,  nerf  trijumeau.  — VI,  nerf  oculo-niotcur  externe.  — C6,  cervelet.  — ■ lo,  lobule  aniygda- 
lien.  — Mo.  pyramides  antérieures  du  bulbe.  — 0,  lobe  occipital  du  cerveau.  — ft,  lobule  du  piieu- 
n>oeastric|uc  du  cervelet.  — T,,  Tj,  T3,  tr“,  2“  et  3“  circonvolutions  sphénoïdales.  — F,,  K.,  F3,  l'“,  2', 

circonvolutions  frontale's. 

Les  ophlalmopléfjies  de  cause  basilaire,  unilatérales  en  général, 
seront  souvent  associées  à des  partUysies  des  autres  nerfs  voisins 
(voy.  lig.  114)  : nerf  optique  trijumeau,  nerf  olfactif.  Celles  de 
cause  orbitaire,  unilatérales  aussi,  suivent  des  traumatismes  et 
s’accompagnent  fréquemment  d’exophtalmie. 

Traitement.  — On  aura  recours  au  traitement  antisypliililique  ; 
1 électrisation  galvanifjue  a été  recommandée,  mais  semble  d’une 
utilité  bien  problémali([ue. 


De  Fleubv.  — Système  nerveux. 
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CINQUIÈME  PARTIE 

MALADIES  DU  CERVEAU  ET  DES  MÉNINGES  CÉRÉBRALES 


SYIYIPTOIVIES  DE  RÉACTION  CÉRÉBRALE  GÉNÉRALE 


Nous  décrirons,  sous  le  nom  de  symptômes  de  réaction  céré- 
brale générale,  un  ensemble  de  signes  qui  constituent  un  véritable 
syndrome  cérébral,  sans  cependant  nous  permettre  de  porter  un 
diagnostic  de  localisation  de  la  cause  pathogène.  Tout  ce  que  le 
clinicien  aura  le  droit  d’affirmer  après  les  avoir  constatés,  c’est 
qu’il  y a atteinte  des  centres  encéphaliques,  en  quel(|ue  endroit 
de  ces  centres  que  ce  soit;  les  signes  décrits  dans  le  suivant  cha- 
pitre, sous  le  nom  de  symptômes  de  réaction  cérébrale  locale,  per- 
mettront au  contraire  de  faire  un  pas  de  plus  ; ils  nous  indique- 
ront, dans  la  majeure  partie  des  cas,  ([uelle  est  la  partie  du  cerveau 
qui  est  atteinte  ; nous  pourrons  faire  un  diagnostic  de  localisation. 

Les  symptômes  de  réaction  cérébrale  générale  peuvent  être 
étudiés  dans  l’ordre  suivant  ((ui  est  celui  de  leur  fréquence  décrois- 
sante. 

Ce  sont  : 


1®  La  céphalée.  — Par  sa  précocité  et  sa  constance,  la  cépha- 
lée est  le  signe  le  plus  important  de  la  réaction  générale  du  cer- 
veau. Llle  peut  être  totale,  diffuse,  s’étendre  à toute  la  tête;  ou 
partielle,  c’est-à-dire  frontale,  occipitale,  parfois  pariétale,  sans 
etre  en  relation  cependant  avec  le  siège  de  la  lésion  (Charcot). 
Quelquefois  paroxysti(jue,  simulant  un  accès  de  migraine,  elle  est 
le  plus  souvent  sourde,  profonde,  tenace.  Des  exacerbations  sur- 
viennent à la  suite  d’efforts  (toux,  éternuements),  et  surtout  après 
les  repas.  Ces  caractères  sont  assez  particuliers  et  nets  ; leur  im- 
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portance  clinique  se  trouve  malheureusement  diminuée  de  ce  fait 
qu’on  les  trouve  également  dans  certaines  céphalées  des  neuras- 
théniques et  dans  le  cerveau  cardiaque.  Eiifiii  le  mal  de  tôle  peut 
devenir  aigu  à la  fois  et  persistaiil,  inlolérahle;  les  malades  ne 
s’alimentent  plus,  perdent  le  sommeil. 

En  somme,  la  céphalée  par  lésion  cérébrale  présente  une  phy- 
sionomie clinique  assez  particulière.  Il  sera  prudent  cependant 
de  rechercher  d’autres  signes  et  de  ne  pas  oublier  que  les  troubles 
cérébraux  dynamiques,  ou  toxiques,  peuvent  donner  lieu  à une 
céphalée  qui  simule  parfois  à s'y  méprendre  la  céphalée  par 
lésion  cérébrale.  On  se  rappellera  aussi  ([ue  des  altérations 
graves  de  rencéphale  peuvent  évoluer  sans  donner  lieu  à ce  symp- 
tôme. C’est  ainsi  (jue  V hémoiragie  cérébrale,  le  ramollissement 
(•éréhral  par  thrombose  sont  quel(|ucfois  précédés  de  céphalée, 
liée  à l’irrigation  défectueuse  d(^  rencéjihale;  mais  elle  cesse  lorsque 
la  lésion  s’est  constituée. 

Dans  la  paralusie  tféncrale,  ce  symptôme  fait  souvent  défaut; 
quand  il  existe,  il  faut  le  rattacher  à des  poussées  iullammatoires 
(locales)  ou  à la  pachyméningite. 

ExtrômemenI  fré([uente  dans  les  méningites,  aiguës  ou  chro- 
niques, dans  1a  jtachgméningile  hèmovragigne,  elle  est  développée 
surtout  dans  la  sgphilis  du  cerveau,  qu’il  s’agisse  de  lésions  mé-- 
ningées,  artérielles,  ou  do  tumeurs  gommeuses.  C’est  une  douleur 
intense,  gravativi;,  profonde,  légi're  dans  la  journée,  mais  s’exas- 
pérant le  soir  <!t  dans  la  premii'ro  partie  de  la  nuit  (Fournier), 
'l’rès  rebelle  aux  médicaments  analgésiques  usuels,  elle  cède 
au  contraire  avec  une  facilité  souvent  manifeste  au  traitement 
antisyphilitique. 

La  céphalée  (ist  j)res(iue  aussi  fréquente  dans  les  tumeurs  céré- 
brales d’auti‘0  nature  (tubercule,  sarcome,  etc.). 

Dans  certains  cas,  la  céphalée,  lancinante  et  aiguë,  est  circons- 
crite à une  région  précise  de  la  paroi  ; la  percussion  y est  doulou- 
reuse. Elle  indique  alors  le  lieu  de  la  lésion,  l’endroit  où  le  tré- 
pan peut  être  appliqué,  et  mérite  le  nom  de  symptôme  do  réaction 
cérébrale  locale. 


2"  Les  convulsions.  — Il  ne  s’agit  point  ici  de  ces  convulsions 
partielles,  portant  sur  une  moitié  du  corps  ou  sur  un  groupe 
musculaire  déterminé,  évoluant  sans  cri  initial,  sans  perle  tic 
connaissance,  et  qui  constituent  le  groupe,  si  important  au  point 
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(le  vue  séméiologique,  des  épilepsies  siimplomatique.s  parlielles  ou 
Pravais-Jacksonniennes.  L’épilepsie  que  nous  envisageons  en  ce 
moment  n’a,  au  contraire,  aucune  valeur  comme  signe  de  localisa- 
tion; c’est  un  symptôme  de  réaction  générale.  Cliniquement,  elle 
ne  diffère  en  rien  de  l’épilepsie-névrose  (Brissaud)  avec  ses  trois 
stades  de  convulsions  cloniques,  convulsions  toniques  et  stertor. 
Seuls  les  signes  concomitants,  l’absence  d’hérédité  épileptique, 
l’àge  le  plus  souvent  avancé,  permettraient  de  faire  ce  diagnostic. 

L’encéphalite  aiguë,  qui  est  cause  fréquente  des  convulsions  chez 
l’enfant,  ne  se  montre  chez  l’adulte  qu’à  la  suite  de  lésions 
osseuses  suppurées  ou  d’ abcès  traumatiques. 

La  sclérose  cérébrale  chronique  (idiotie),  affection  qui  frappe 
l’enfance,  provoque  des  crises  épileptiformes  quelquefois  consta- 
tables encore  chez  l’adulte. 

On  les  a notées  dans  la  paralysie  générale,  la  sclérose  en  pla- 
ques, les  méningites,  aiguës  ou  chroniques;  mais  c’est  surtout 
daus  les  tumeurs  cérébrales  qu’elles  apparaissent  avec  une  fré- 
quence considérable  (50  p.  100  Brissaud),  en  général  après  que 
la  céphalée  a été  constatée,  quelquefois  cependant  comme  signe 
de  début  (Raymond);  le  diagnostic  avec  l’épilepsie-névrose  donne 
alors  d’insurmontables  difficultés;  il  sera  facile  au  contraire  quand 
le  malade  présentera,  en  même  temps,  la  céphalée,  la  parésie  hémi- 
plégique, des  paralysies  isolées  des  nerfs  crâniens,  l’œdèrne  de  la 
papille,  etc. 

Lnfin,  l’hémorragie  méningée  peut  se  manifester  par  des  con- 
vulsions épileptiformes,  lesquelles  se  produisent  au  moment  de 
1 ictus  apoplectique. 


3®  Les  troubles  psychiques.  — Los  troubles  psychiques  ne  sont 
j pas  rares  dans  les  affections  organiques  de  l’encéphale  ; ils  se  ren- 
j contrent  surtout  dans  les  cas  où  les  lésions  sont  très  étendues,  à 
!•  caractère  diffus,  ou  donnant  lieu  à do  la  compression  générale  du 
! cerveau. 


Rans  les  formes  peu  intenses,  il  s’agit  seulement  kV a ffaib lissè- 
rent intellectuel,  en  connexion,  le  plus  souvent,  avec  d’autres 
symptômes  cérébraux  tels  que  la  céplialée  ; le  malade  silencieux, 
uiorne,  reste  absorbe  dans  sa  douleur,  la  tète  dans  ses  mains.  Il 
an  \ient  quelquefois  à oublier  de  prendre  sa  nouriâture,  ou  bien, 
^ ajant  mise  dans  sa  bouche,  à ne  plus  penser  à la  mâcher  et  à 
a\aer,  dans  les  cas  plus  graves,  il  souille  le  lit  de  ses  matières 
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ot  de  son  urine,  sans  que  pourtant  il  soit  atteint  d’une  incontinence 
véritable.  On  note  aussi  une  torpeur  physiologique  : pouls  lent, 
respiration  courte  et  superlicielle,  diminution  progressive  des 
forces,  si  bien  caractérisée  par  Hrissaud  sous  le  nom  d’hibernation. 

A un  degré  de  plus  c’est  la  stupeur  ; seules  des  excitations 
périphériques  violentes  parviennent  à réveiller  le  malade;  elle 
aboutit  ou  non  au  coma  véritable,  c’est-à-dire  à l’abolilion  totale 
delà  conscience  et  du  mouvement.  Le  malade  alors  ne  peut  plus 
être  réveillé.  Il  est  couché  dans  le  décubitus  dorsal,  la  face 
l’ouge,  tui'gcsccnte,  vultueuse,  les  paupières  mi-closes,  les  pupilles 
dilatées  et  paresseuses.  Les  membres  sont  en  résolution;  quand 
il  y a de  l’hémiplégie,  celle-ci  sera  reconnue  par  ce  fait  que  le 
membre  paralysé  retombe  bien  plus  lourdement  et  plus  rapidement 
sur  le  j)lan  du  lit  que  le  membre  sain,  où  n’est  pas  abolie  la 


le  pincement  des  mcnd)res  provoiiue  des  mouvements  parfois, 
mais  ce  sont  d(i  simples  réllexes.  La  respiration  est  souvent  trou- 
blé(î  : tanlôt  accélérée,  tantôt  ralentie  ; d’autres  l’ois,  elle  devient 
stertoreuse,  avec  ou  sans  rythme  de  Cbeyne-Stokés.  Enfin  on  noie 
lanlôt  la  i-étention,  tanlôt  rincontinence  de  l’urine  et  des  matières. 
Quand  le.  coma  e,st  brus(|ue,  il  est  qualifié  éC apoplexie  et  ac(|uiert 
une  banti;  vabmr  séméiologi([ue.  Jointe  aux  céphalées,  aux  ver- 
liges,  aux  alta(|ues  d’épilepsie  symptomati([ue,  à l’oedème  de  la 
pajjille,  rapoj)lexie,  f(!ra  jumsei-aux  lumeui's  cérébiailes.  On  l’observe 
dans  la  paralysie  générale,  la  sclérose  en  pla(jues,  riiémoiTagic 
méningée',  b.'S  traumalismes  céi'ébi'aux,  mais  sui'tout  dans  le  ramol- 
lissement et  riiémorragie  cérébraux. 

On  a noté  (mlin  au  cours  des  encéphalopathies,  du  délire,  et 
de  Vamnésie. 


4'’  Le  vertige.  — Selon  Ciuéneau  (b*.  Mussy\  le  vertige  serait 
« un  trouble  cérébral,  une  eri’eur  de  sensalion,  sous  rinllueuce  de 
la(|uelle  le  malade  croit  que  sa  propre  personne  ou  les  objets  en- 
vironnants sont  animés  d’un  mouvement  giratoire  ou  oscillatoii’c  ». 
Il  est  fréquent  au  cours  des  encéphalopathies.  11  caractérise  sur- 
tout les  lésions  du  cervelet  et  des  pédoncules  cérébelleux,  et  sc 
montre  alors  très  intense  et  persistant,  s’exaspérant  à ebaque 
mouvement  du  malade.  L’extrême  banalité  de  ce  symplôme,  qui 

1.  Voir.d  la  lin  de  cel  ouvrage,  le  chapilre  spécial  <iue  nous  consacrons  au  \ortigo- 
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se  rencontre  dans  les  étals  pathologiques  les  plus  varies,  en  dimi- 
nue considérablement  la  valeur  diagnostique. 

5®  Les  vomissements.  — Le  vomissement  s’associe  le  plus 
souvent  à la  céphalée  pour  en  suivre  toutes  les  variations.  11  pré- 
sente certains  caractères  spéciaux  qui  lui  ont  valu  le  nom  de 
« vomissements  cérébral  ».  U est  facile,  brusque  « en  fusée  » 
sans  nausées;  U survient  tantôt  après  le  repas,  tantôt  à jeun,  par 
un  simple  changement  de  position  du  malade;  il  disparaît  parfois 
pendant  fort  longtemps.  Chaque  période  de  vomissements  corres- 
pond à une  exagération  concomitante  des  autres  symptômes  de 
compression  totale  de  l’encéphale  (Brissaud).  D’ailleurs,  cette  asso- 
ciation des  vomissements  et  de  la  céphalée  ne  caractérise  pas 
uniquement  l’encéphalopatliie  ; on  la  note  au  cours  des  fièvres,  des 
intoxications,  do  l’urémie,  des  étals  gastriques;  c’est  l’élémonl 
essentiel  de  la  migraine  ; elle  prend  cependant  une  certaine  valeur 
diagnostique,  surtout  (juand  il  s’y  joint  une  constipation  opiniâtre 
avec  rétraction  du  ventre  en  bateau. 

6'  Troubles  du  pouls,  de  la  respiration  et  de  la  température. 
— Les  troubles  do  l’innervation  cardiaque  se  manifestent  par  trois 
symptômes  : labrâdycardio,  la  tacliycardie  etTarythmie;  ils  révèlent 
l’atteinte  portée  aux  noyaux  bulbaires  du  pneumogastrique,  que 
celte  atteinte  soit  directe,  ou  indirecte  par  compression  générale. 
Le  plus  caractéristique  des  trois  serait  la  bradycardie  (Oppenbeim) . 
Pour  qu’on  puisse  affirmer  (ju’elle  existe,  il  faut  que  le  pouls  se 
maintienne  vers 40,  fiO  pulsations;  il  peut  descendre  exceptionnelle- 
ment à 3Ü,2.->,  20  et  moins  encore.  Il  n’est  guère  influencé  par  les 
efforts  (Déjerine),  ni  môme  par  la  fièvre  ; dans  certains  cas,  et  ils  sont 
loin  d’etres  rares,  il  y a fièvre  dissociée,  c’est-à-dire  que  l’on  cons- 
tate une  forte  élévation  de  température  qui  contraste  avec  un 
ralentissement  marqué  du  pouls.  — La  tacliycardie,  d’intensité 
variable,  survient  d’emblée  ou  succède  à la  bradycardie.  — 
Laryllirnie,  importante  dans  les  méningites,  existe  rarement 
seule,  et  s’associe  le  plus  souvent  aux  autres  modifications  du 
pouls. 

La  respiration  est  souvent  troublée  consécutivement  aux  lésions 
de  1 encé[)bale  ; son  rythme  se  ralentit,  elle  devient  profonde,  quel- 
quefois stertoreuse.  Dans  le  coma  d’origine  cérébrale,  on  observe 
souvent  le  type  respiratoire,  dit  respiraiioii  de  Cheijne-Slockes, 
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caractérisé  par  des  pauses  respiratoires  durant  quelques  secondes, 
suivies  de  reprises  du  rythme  respiratoire  qui  augmente  de  force 
et  de  fréquence,  pour  diminuer  ensuite  et  aboutir  à un  nouvel 
arrêt  de  la  respiration.  Les  pauses  respiratoires,  de  dix  à qua- 
rante secondes,  d’une  minute  quelquefois,  alternent  avec  des 
périodes  de  polypnée  d’une  durée  un  peu  plus  considérable,  et 
souvent  coïncident  avec  des  troubles  cérébraux  remarquables. 
Pendant  l’apnée,  le  malade  est  en  état  de  torpeur,  les  yeux  mi-clos, 
les  pupilles  rétrécies  ; il  ne  répond  plus  aux  (juestions  qu’on  lui 
j)Ose.  Quand  reviennent  les  mouvements  respiratoires,  l’agitation 
succède  à la  torpeur  ; le  malade  retrouve  souvent  toute  sa  luci- 
dité; ses’yeux  sont  largement  ouverts  et  ses  pupilles  dilatées; 
queb|uefois  il  gesticule  ou  pousse  des  cris. 

Traube  avait  attribué  la  respiration  de  Cbeyne-Stockes  à une 
diminution  de  l’excitabilité  des  centres  respiratoii'es  du  bulbe;  mais 
il  s’agit  d’un  j)bénomène  cérébral  (Fr.  Franck),  plutôt  que  d’un 
|)liénomènci  bulbaire;  il  manifeste  les  alternatives  d’épuisement  et 
d’(‘xcitation  îles  centres  régulateurs  de  la  res|)iration,  qui  ont  leur 
siège  dans  l’écorce  cérébrale  : c’est  un  « délire  respiratoire»;  son 
jironostic  est  des  jilus  sérieux. 


SYMPTOMES  DE  RÉACTION  CÉRÉBRALE  LOCALE 


TROUBLES  DE  LA  M O T I L I T lî 


HÉmiPLÉGIE 


Considérations.  Préliminaires.  Définition.  — Il  existe,  à la  face 
externe  de  l'iiémisplière  cérébral,  une  région  motrice  occupant  le 
lobule  paracentral  et  les  circonvolutions  frontale  et  pariétale 
ascendantes.  Cette  région  est  le  point  de  départ  des  incitations 
volontaires  qui  transmettent  la  motricité  aux  muscles  du  corps. 
Elle  contient  des  cellules,  dites  pyramidales,  dont  les  prolongements 
cylindraxiles  se  groupent  en  un  faisceau,  le  faisceau  moteur  ou 
pjTamidal,  qui  traverse  le  centre  ovale,  passe  dans  la  capsule 
interne,  et  gagne,  par  le  pédoncule  et  la  protubérance,  la  pyra- 
mide antérieure  du  bulbe  où  il  s’entre-croise  avec  son  homonyme 
du  côté  opposé;  il  descend  ensuite  dans  la  moelle  et  se  met  en 
rapport  avec  les  cellules  motrices  des  cornes  antérieures,  elles- 
mêmes  unies,  par  leurs  prolongements  périphériques,  aux  divers 
muscles  du  corps. 

Il  existe  donc,  entre  l’écorce  cérébrale  et  les  groupes  muscu- 
laires, un  système  anatomique,  schématiquement  réductible  à 
1 agencement  de  deux  unités  nerveuses  ou  neurones  : un  premier 
neurone,  constitué  par  la  cellule  pyramidale  de  l’écorce  et  son 
prolongement  cylindraxile  ; un  second,  constitué  par  la  cellule  de 
la  corne  médullaire  antérieure  et  le  nerf  moteur  qui  s’en  détache. 

Ces  deux  éléments,  cortico-médullaire  et  médullo-péripbérique, 
sont  reliés  entre  eux  de  façon  à constituer  un  systîmie  [)arfaitement 
lié,  dont  1 origine  est  au  cerveau,  et  la  terminaison  dans  le  muscle. 

Ce  système  est  le  système  moteur  cjui  commamle  au  fonction- 
nement musculaire  d'une  moitié  du  corps.  C’est  son  altération, 
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en  une  quelconque  de  ses  parties  consliluantes,  qui  réalise  l’hé- 
miplégie, ou  abolition  delà  motilité  volontaire  dans  une  moitié  du  i 
corps. 

L’anatomie  nous  enseigne  que  cet  appareil  moteur  contracte 
des  rapports  de  voisinage  avec  d’autres  appareils  (appareil  du 
langage,  appareil  sensitif)  : par  exemple  une  altération,  dépassant 
les  limites  exactes  du  système  moteur,  peut,  en  empiétant  sur  cos 
systèmes  voisins,  amener  radjonction,  aux  phénomènes  hémiplé- 
giques purs,  (le  manifestations  surajoutées  (aphasie,  troubles  sen- 
sitifs). 

I^arrni  les  altérations  susceptibles  do  produire  l’hémiplégie,  les 
unes  sont  du  domaine  de  l’anatomie  pathologique  proprementdite, 
d’autres  ne  paraissent  liées  à aucune  lésion  constatable.  Au  méca- 
nisme organiciue  habituel  semble  donc  s’opposer,  parfois,  un  méca- 
nisme d’altérations,  portant  non  [)lus  sur  l’organe,  mais  sur  sa 
fonction.  L’cîst  \v.  cas  dtî  rhémi[)légie  hystériciuc,  des  hémiplégies 
dites  toxi(|ues,  (|ue  l’on  rencontre  au  cours  de  certaines  infections 
ou  (lyscrasicîs,  des  hémi[)légi(‘S,  dites  rélloxos,  (|ui  surviendraient 
au  cours  d(',  la  ph;urési('  (Léj)im!). 

L’hémiplégi(*.  est  unicjuement  la  manifestation  clinique  d’une 
altération  du  systÎMiie  moteur.  Llle  doit  donc  être  envisagée, 
non  pas  comme  uiu;  maladie,  mais  comme  un  syndrome.  Ce  cha- 
])itr(î  ne  jumt  être  ([u’uiu!  étude  de  séméiologie.  Nous  décrirons 
d’abord  h;  syndrome  h('mij)légie,  considéré  en  lui-mème,  sans 
tenir  compte  d(i  la  cause  (jui  le  produit.  Dans  une  seconde  partie, 
nous  essayerons  de  gi'OU[)er  les  éléments  d’un  diagnostic  étiolo- 
gi(iue. 


Description.  — Nous  donnerons  ici  le  tableau  de  l’hémiplégie 
cérébrah;  vulgaire  ])rise  comme  base  d’une  description  typiciuc, 
nous  laîservaiit  d’indi([uer  ultérieurement  (|u(d(iues-uncs  des  parti- 
cularités propres  aux  principales  variétés  étiulogi(jues  d’hémiplégie. 

L’hémiplégie  peut  débuter  brusquement,  par  un  ictus  apoplcc- 
ti(jue,  avec  perte  de  connaissance,  résolution  .musculaire,  iucon- 
tinenc(i  des  réservoirs,  troubles  trophi([ues  précoces.  D autres 
fois  il  y a ictus  léger,  avec  chute  et  vertiga;  rapides,  sans  porte  do 
connaissance.  Enfin  je  début  peut  eti’c  véritablement  progrcssil, 
sans  traces  d’apoplexie,  la  paralysie  s’installant  lentement  et  gra- 
duellement dans  une  moitié  du  corps. 

La  paralysie  installée,  trois  évolutions  immédiates  peuvent  s oh- 
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; server  : le  malade  peut  ne  pas  se  relever  de  Ticlus  initial  et  mourir 
' rapidement  avec  élévation  do  la  température,  stcrtor,  contractures 
précoces  (inondation  ventriculaire  probable),  décubitus  aculus.  Il 
peut  guérir  en  quelques  jours,  la  compression  du  faisceau  moteur 
n’avanl  été  qu’incomplète,  indirecte  ou  passagère.  Enfin  le  malade 
peut  rester  indéfiniment  paralysé. 

Supposons  cette  dernière  éventualité,  et  continuons  de  suivre 
notre  malade  : sa  paralysie  passera  généralement  par  une  pre- 
mière phase  de  flaccidité  à laquelle  succédera,  secondairement  une 
période  de  contracture. 

Nous  le  suivrons  dans  ces  deux  étapes  de  sa  maladie,  tout  en 
reconnaissant  que  l’évolution  de  l’hémiplégie  peut  ne  pas  être 
telle,  certains  malades  restant  à jamais  des  paralytiques  fiasques, 
alors  que  d’autres  sont,  d’emblée,  contracturés. 

Cette  réserve  faite,  examinons  un  hémiplégique  à la  période  de 
llaccidité.  Il  importera,  tout  d’abord,  de  reconnaître  l’étendue  et  le 
degré  d’intensité  de  sa  paralysie. 

Une  hémiplégie  est  dite  totale,  quand  elle  occupe  toute  une 
moitié  ducorps,  par  opposition  à partielle,  dans  laquelle 

un  ou  plusieurs  segments  (face,  membre  supérieur,  membre  infé- 
rieur) sont  respectés. 

De  même  une  hémiplégie  sera  complète  quand  les  parties 
atteintes  seront  tout  à fait  impotentes  ; elle  restera  incomplète , 
(|uand  quelques  ébauches  de  mouvements  volontaires  seront  pos- 
sibles. 

Dans  une  description  d’ensemble,  comme  celle  que  nous  tentons 
ici,  nous  no  pouvons  que  supposer  une  paralysie  totale  et  com- 
plète: tel  sera  donc  le  modèle  de  notre  description. 

A la  face,  la  paralysie  d’une  moitié  du  visage  sera  facilement 
reconnue,  le  visage  étant  au  repos.  Elle  sera  particulièrement  mise 
en  lumière  par  un  certain  nombre  de  manœuvres,  essais  de  mou- 
vements volontaires,  (jue  nous  allons  passer  en  revue. 

Ua  joue  du  côté  malade  est  affaissée,  fiasque,  soulevée  passive- 
"lent  par  le  passage  de  cba(|ue  bouffée  d’air  expiré.  Les  rides, 
plis  et  sillons  normaux,  sont  effacés  du  côté  paralysé,  qui  affecte, 
j dans  son  ensemble,  un  aspect  lisse  et  uni,  et  (jui  est  particulière- 

I ment  dénué  d’expression.  La  bouche  est  asymétri(|ue  : la  corn- 

enssure  labiale  n’est  plus  rectiligne,  mais  oblicjue.  Elle  suit  une 
direction  descendante  à partir  de  la  commissure  saine  juscju’à  la 
commissure  malade:  les  lèvres,  minces  du  côté  paralysé,  semblent 
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relativement  épaisses,  en  quelque  sorte  éversées,  du  côté  sain 
(bouche  en  point  d’exclamation  de  Charcot).  La  langue,  tirée 
hors  des  arcades  dentaires,  est,  le  plus  souvent,  déviée  du  côté 
malade  par  prédominance  d’action  du  muscle  génio-glosse  sain. 

Le  moyen  le  plus  démonstratif  de  mettre  en  évidence  l’asymétrie 
buccale  consiste  à faire  ouvrir  au  maximum  la  bouche  du  malade. 
Le  pourtour  de  l’orifice  buccal,  au  lieu  d’être  circonscrit  comme  à 
l’état  normal,  par  une  courbe  ovale  réguliére,^est  obliquement  ova- 
laire, et  il  existe  entre  les  deux  moitiés  de  l’orifice  une  dispropor- 
tion et  une  asymétrie  telles,  qu’il  est  impossible  de  ne  pas  voir  du 
premier  coup  l’existence  et  le  degré  de  la  déviation  à ce  niveau. 

Les  actes  dii  sifller,  de  soufller,  de  faire  la  moue,  de  gonfler  les 
joues  par  l’air  expiré,  sont  à peine  ébauchés,  et  mettent  particuliè- 
rement en  évidence  l’asymétrie  des  parties  inférieures  du  visage. 

La  pai’alysie  peut,  pour  les  classiques,  atteindre  le  voile  du  palais 
et  se  li’aduire  jiar  une  déviation  de  la  luette.  Le  larynx  est  rare- 
ment touché. 

Comme  on  le  voit,  ces  troubles  paralytiques  de  la  face  sont 
limités  au  facial  inférieur,  et  de  fait,  il  est  d’usage,  dans  les  descrip- 
tions classi(jues  de,  riiémiplégiiï,  déconsidérer  comme  typique l’al- 
lération  de  cette  branche  inférieure  seule,  la  branche  supérieure 
étant  considérées  comme  généralement  intacte  ou  ne  présentant 
([ue  des  troubles  négligeables.  De  travaux  récents,  particulière- 
ment <lus  à Miraillé,  à l’ugliese  et  Milia,  sendile  ressortir  la  néces- 
sité de  revesnir  sur  une  pareilbs  observation.  Pour  Miraillé,  la 
paralvsie  ou  jiarésie  du  facial  supérieur  serait  la  règle,  dans  foute 
bémij)légie  faciahs.  Il  esl,  en  fait,  extrêmement  fréquent  de  noter 
une  diminulion  (bs  la  contraction  volontaire  des  sourcilliers,  du 
frontal  et  de  l’orbiculaire.  La  diminution  de  la  fente  palpébrale  du 
côté  malade  est  souvent  notée,  et  semble  bien  en  faveur  de  celle 
affirmation. 

Au  coït,  la  paralysie  se  manifesti!,  dans  riiémiplégie  organique, 
par  le  signe  du  peaucier  de  Babinski,  signe  dont  la  valeur  est  indis- 
cutable. On  constate,  en  effet,  que  la  contraction  de  ce  muscle, 
visible  sous  la  peau,  est  beaucoup  plus  marquée  du  côté  saiu  que 
<lu  côté  paralysé;  un  des  meilleurs  moyens  de  mettre  en  reliid celte 
inégalité  de  contraction  consiste  à imprimer  à la  tête  un  mouve- 
ment de  rotation  au(|uel  le  malade  s’oppose  par  toute  l’énergie 
qu’il  peut  déployer  au  niveau  des  muscles  du  cou. 

Au  tronc,  la  paralysie  est  moins  nette,  et  il  est  d’usage  d’affir- 
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mer  qu’elle  respecte  les  muscles  à action  cou})lée  synergique. 
Sicarcl  s’est  récemment  employé  à prouver  qu’il  n’eu  était  pas 
toujours  ainsi  : cet  auteur  a décrit,  en  particulier,  un  élargisse- 
ment manileslc  de  l’orilice  inguinal  externe  du  côté  parajysé, 
phénomène  qui  semble  bien  alTirmer  l’état  parétique  des  muscles 
abdominaux  inférieurs. 

Aux  membres  supérieur  et  inférieur,  toute  motilité  volontain' 
est  supprimée.  Les  membres  soulevés  du  plan  du  lit  y retombent 
pesamment  et  sans  vie,  « comme  du  linge  mouillé  ». 

Le  relâcbement  musculaire  de  ces  membres  est  bien  mis  en 
évidence  par  les  manœuvres  suivantes  imaginées  par  M.  Babinski. 
Si  l’on  lléchit  l’avant-bras  sur  le  bras,  la  main  allant  se  reposer  sur 
l’épaule,  on  constate  que  le  contact  de  la  face  antérieure  de  l’avant- 
bras  avec  la  face  antérieure  du  bras  est  plus  intime  du  côté  para- 
lysé que  du  côté  sain  : la  main  du  côté  bémiplégi({ue  repose  plus 
directement  sur  l’épaule  correspondante  que  ne  le  fait  la  main 
du  côté  sain.  De  même,  le  membre  étant  dans  la  position  d’exten- 
sion horizontale  et  maintenu  au-dessus  du  plan  du  lit,  le  dernier 
segment,  main  ou  pied,  laissé  inerte,  fait  avec  la  ligne  droite  du 
reste  du  membre  un  angle  plus  accusé  du  côté  paralysé  que  du 
côté  sain. 

On  doit  encore  à Babinski  la  mise  en  lumière  d’un  mouvement 
associé  de  réelle  importance  diagnostique.  Le  malade  étant  couché 
dans  le  décubitus  horizontal,  les  bras  croisés  sur  la  poitrine,  si 
on  lui  commande  de  se  placer  assis  sur  son  séant,  il  fait  dans  ce 
but  un  effort  qui  amène,  en  même  temps  que  le  soulèvement  du 
tronc,  l’élévation  au-dessus  du  plan  du  lit  de  la  jambe  paralysée. 

L’examen  de  la  série  des  réflexes,  fait  dans  le  cas  d’hémiplégie 
récente,  donne  les  résultats  suivants. 


Les  réflexes  tendineux  du  poignet,  le  réflexe  rotulien,  le  réflexe 
acliilléen  sont  normaux  ou  affaiblis.  Le  réflexe  abdominal  de 
Hosenbacb,  le  réflexe  plantaire  de  Brissaud  (avec  contraction  du 
ascia  lata)  sont  allaiblis  et  parfois  nuis.  L’excitabilité  électrique; 
des  muscles  est  normale;  leur  excitabilité  à la  percussion  est  nor- 
male ou  diminuée. 

lelest  l’état  babitueldes  réflexes  et  de  l’excitabilité  musculaire, 
ilans  une  hémiplégie  flasque,  récente.  Ce  qui  donne  à cette  partie 
de  1 examen  du  malade  une  importance  considérable,  ce  qui  fait 
la  presque  absolue  nécessité  d’examiner  trî'S  fréquemment  les 
ï’eflexes  chez  un  liémiplégi(|u  e en  observation  c’est  que  leui' 
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modification  progressive  est  la  mise  en  évidence  la  plus  précieuse, 
de  la  transition  presqu’infaillible  entre  la  phase  de  llaccidilé  et  la 
période  de  contractures. 

On  peut  affirmer  que  cette  dernière  période  est  imminente  quand 
on  constate  : 

1°  La  transformation  des  réflexes  tendineux  qui,  de  normaux  ou 
faibles,  deviennent  vifs  et  exagérés; 

2“  L’apparition  de  la  trépidation  épileptoïde  du  pied  ou  de  la 
rotule  ; 

3®  La  difficulté  croissante  d’imprimer  aux  membres  malades  des 
mouvements  provoqués  faciles  et  étendus. 

4®  L’byperexcitabilité  musculaire  à la  percussion. 

Par  l’exagération  progressive  de  ces  divers  symptômes  est 
constituée  la  phase  de  contracture  définitive (|ui  coïncide  d’ailleurs 
souvent  avec  une  rétrocession  de  la  paralysie,  qui  a tendance  à 
devenir  jiartielle,  laissant  assez  fré(}uemment  un  des  segments  du 
côté  paralysé,  l'eprendrc,  au  moins  en  partie,  sa  motilité  volon- 
taire. 


Il  (ist  un  aulre  réllexe  qui  mérile  ratlention,  car  il  existerait  dans 
1)1  p.  1 00  des  cas  d’hémiplégie  ancienne.  C’est  le  réllexe  contralatéral, 
signalé  par.Maide  im  1804.  Le  malade  étant  couché  dans  le  décubitus 
dorsal,  on  remonte  à 20  centimètres  environ  du  bassin  les  deux 
pieds  ra{)prochés  l’im  de  l’autre,  les  genoux  déjetés  naturellement 
<à  droite-  et  cà  gaindie.  Dans  cette  position,  si  l’on  percute,  comme  à 
l’ordinaire,  le  tendon  roLuliendu  côté  sain,  on  voit  se  produire  un 
mouvimiont  d’adduction  de  la  cuisse  du  côté  malade.  Ce  réllexe 
ne  pai’aît  jioint  nécessairement  lié  à l’exagération  du  réllexe  rotu- 
lien, 

Habinski  a signalé,  sous  le  nom  de  « phénomène  des  orteils  », 
un  signe  de  grande  valeur  dans  le  diagnostic  de  l’hémiplégie 
organi(|ue.  Ce  signe  consiste  à obtenir,  par  excitation  mécanique 
limitée  de  la  face  jilantaire  du  bord  interne  du  pied,  un  mouve- 
ment d’extension  très  marquée  du  gros  orteil  correspondant. 

La  contracture,  une  fois  installée,  détermine  dans  les  membres 
paralysés  des  positioiis  spéciales  et  des  attitudes  caractéristi(|ues. 
Ces  attitudes  sont  généralement  réductibles  à deux  types  : le  li/pr 
d' extension  (propre  surtout  au  membre  inférieur)  et  le  ti/pc  de 
flexion  (qui  appartient  surtout  au  membre  supérieur).  Cela  n’a 
rien  de  fixe  d’ailleurs,  et  rien  n’est  plus  variable  que  les  lypos 
présentés  par  les  malades  à cet  égard. 


HK.MIPLËGIIC 


‘440 

Au  membre  supérieur,  la  llexion  est  surtout  prononcée,  et  l’on 
peut  voir  les  malades  essayer  de  la  combattre  par  des  mouvements 
auxiliaires  de  l’épaule,  de  l’avant-bras  et  du  bras. 

Nous  avons  dit  qu’à  cettepériodela  paralysie  s’était  souvent  limi- 
tée en  étendue  et  en  intensité.  Aussi  la  marche  peut-elle  être  ten- 
tée et  la  façon  dont  cet  acte  se  produit  est  des  plus  caractéristiques. 
Le  malade  avance  péniblement,  la  jambe  atteinte  (juittant  lourde- 
ment le  sol  et  décrivant  une  courbe  avant  de  se  reposer  : c’est  la 
démarcbe  « en  fauchant  »,  la  démarche  hélicopode,  caractéristique 
de  riiémiplégie  organique. 

La  contracture  est  rare  à la  face,  où  elle  détermine,  quand  elle 
existe,  une  inversion  de  l’asymétrie. 

A coté  de  ces  phénomènes  de  paralysie  avec  contracture, 
doivent  prendre  place,  dans  la  description  de  l’hémiplégie,  un 
certain  nombre  de  phénomènes  complémentaires  dont  quelques- 
uns  ont  une  importance  capitale. 

Des  études  de  Westphal,  Déjerine,  Brissaud,  Marie,  Pitres  et 
Dignat  se  dégage  cette  conception  do  première  importance  que, 
chez  les  hémiplégiques,  le  côté  sain  n’est  jamais  complètement 
indemne. 

On  y observe  en  effet  de  façon  courante  ; 

a.  La  diminution  sensible  de  la  force  musculaire  ; 

b.  Une  ébaudie  de  clonus  du  pied,  d’exagération  des  réllexes, 
traduisant  la  contracture  (cela  au  membre  inférieur  seul). 

Les  troubles  de  la  sensibilité,  dans  l’hémiplégie,  sont  d’un  grand 
intérêt.  Les  troubles  subjectifs  consistent  en  fourmillements, 
engourdissements,  douleurs  du  côté  paralysé.  Les  douleurs  seraient 
souvent  dues  à de  l’arthrite,  celle-ci  causée  et  entretenue  pai- 
l’immobilité  et  la  contracture. 

Les  troubles  objectifs  ont  fait  l’objet  de  nombreuses  discussions. 
Nous  adopterons  à cet  égard  les  conclusions  suivantes  qui  nous 
paraissent  se  dégager  du  remarquable  travail  de  Verger,  l’une  des 
plus  récentes  monograpliies  sur  ce  sujet  L 

1.  Les  troubles  de  la  sensibilité  tactile  se  caractérisent  surtout 
par  une  modiücation  qualitative  de  cette  perception,  la  sensation 
perçue  perdant  de  sa  netteté  aupointde  rendre  défectueuse  l’appré- 
ciation des  qualités  du  contact,  au  point  de  créer  un  défaut  de  la 
localisation  sur  la  surface  tégurnentaire. 

1.  Henri  \erger.  Sur  les  troubles  de  la  sensibilité  générale  conséculirs  aux  lésions 
uesUiéinisphéres  cérébraux:  chez  riiomine.  Archives  <jén.  de  inécL,  déc.  1900. 

L)e  Flel'hy.  — Système  nerveux.  ^29 
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, 2.  La  sensibilité  douloureuse  est  imparfailemeul  perçue  ; la 
piqûre  est  ressentie  avec  moins  d’intensité  qu’à  l’état  normal  : elle 
est  mal  localisée,  et  la  nature  de  la  sensation  douloureuse  est 
mal  appréciée. 

3.  La  sensibilité  thermique  est  rarement  abolie  ; on  la  trouve 
diminuée  ; elle  est  surtout  mal  appréciée  dans  sa  nature  et  sa 
localisation. 

4.  Le  toucher  actif  manque  ou  est  très  imparfait. 

5.  Le  point  le  plus  caractéristique  des  troubles  sensitifs  des 
hémiplégiques  est  rakinesthésie,  ou  abolition  du  sens  musculaire. 

La  i-épartition  de  riiéniianesthésie  a longtemps  été  envisagée 
suivant  le  schéma  : répartition  exacte  par  la  ligne  médiane  du 
corj)s  (type  d’iirck-Charcot).  On  s’accorde  aujourd’hui  à recon- 
naître là,  le  type  d’une  hémianesthésie  hystérique.  L’hémianes- 
thésie céi-ébrale  typique  est  maxima  aux  membres,  atténuée  au 
tronc,  dilfusc  à la  face  (juand  elle  y existe.  Elle  est  toujours  plus 
marquée  au  membrcî  supérieur  qu’au  membre  inférieur,  et,  sur  un 
membre  donné,  diminue  d’inhmsité  quand  on  chemine  vers  la 
l’acine,  en  pai'tant  de  l’e.xti’émité  où  l’anesthésie  est  toujours  au 
maximum  (^Verger). 

Pour  en  (inir  avec  l’étude  des  troubles  sensitifs  nous  signale- 
rons la  jxîrle  du  sens  du  lieu,  relevée  dans  un  cas  de  Dum. 

tronhlen  moteurs,  surajoutés  à la  symptomatologie  orili- 
naircï  de  l’hémiplégi(ï,  consishmt  surtout  en  mouvements  anor- 
mau.x  post-hémiplégi([ues.  Nous  ne  ferons  que  mention  acci- 
dentelh;  des  convulsions  partielles  et  des  contractures  précoces, 
|)hénomènes  (jui  oiit  surtout  de  l’intérôt  au  point  de  vue  du  dia- 
gnostic topograpluùjue  fie  la  lésion,  les  pi’cmiers  étant  une  présonip- 
lion  en  faveur  d’une  irritation  méningo-corticale,  les  seconds  en 
faveur  d’une  inondation  veniriculaire. 

Les  mouvements  anormaux  post-hémiplégiques  sont  parfois 
irréguliers  et  assez  vagues,  rappelant  plus  ou  moins  le  tremblement 
])arkinsonien  ou  celui  delà  sclérose  en  plaques;  ils  sont  souvent 
d’un  type  déüni  et  classé,  et  peuvent  rentrer  dans  le  cadre  de  l’hé- 
michorée,  de  l’hémiathétosc  ou  do  l’hémiataxio. 

IJ hémichorée  suit  généralement  do  plusieurs  mois  l’installation 
de  l’hémiplégie  ; elle  paraît  succéder  surtout  aux  cas  où  il  existe 
do  la  parésie,  plutôt  que  delà  paralysie  vraie.  Elle  se  caractérise 
par  des  mouvements  involontaires,  irréguliers,  assez  rapides,  au 
début  peu  étendus,  mais  augmentant  bientôt. 
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Vhémiathétose  apparaît  pou  de  temps  après  la  paralysie  : elle 
se  caractérise  par  des  mouvements  lents,  reptatoires,  de  grande 
amplitude,  occupant  la  main  et  le  pied  hémiplégiques.  Elle  peut 
tHre  un  symptôme  prémonitoire  et  précéder  de  quelque  temps 
l’hémiplégie  (Raymond). 

V hémiataxie  se  caractérise  par  des  mouvements  incoordonés  à 
l’occasion  d’exécutions  motrices  volontaires.  L’occlusion  des  yeux 
est  sans  action  sur  elle. 

On  peut  observer,  dans  l’hémiplégie,  quelques  modifications  de 
la  peau,  d’ordre  vaso-moteur.  Tels  seraient  la  cyanose  cutanée, 
l’œdème,  l’hypothermie  locale  du  côté  paralysé.  La  pression  arté- 
rielle serait  souvent  abaissée;  le  mruj  lui-même  présenterait  quel- 
ques altérations  : d’après  Sicard  et  Guillain,  on  noterait  de  l’hy- 
perglobulie  constante,  avec  parfois  hyperleucocytose  du  côté 
paralysé. 

Parmi  les  troubles  trophiques  nous  signalerons  la  déformation 
possible  des  ongles,  l’eschare,  qui  peut  être  l’ulcération  fessière 
(lu  début,  laquelle  est  d’un  pronostic  si  grave  (decubitus  aculus),  ou 
se  ranger  dans  la  catégorie  des  accidents  ultimes  de  l’hémiplégie  : 
on  peut  voir  ainsi  survenir,  à la  phase  terminale,  des  ulcérations 
(les  membres  ou  du  sacrum,  qui  méritent  bien  le  nom  d’escliares. 

MM.  Gilbert  et  Garnier  ont  fait  connaître  un  cas  de  « main 
succulente  »,  chez  un  hémiplégique  sans  atrophie  musculaire. 

L' atrophie  musculaire  Q?,\.  une  complication  importante,  et  moins 
exceptionnelle,  au  cours  de  l’hémiplégie,  qu’on  n’était  tenté  de  le 
croire  jadis.  Elle  se  localise  de  préférence  au  membre  supérieur,  où 
elle  occupe  les  muscles  des  éminences  de  la  main,  les  interos- 
seux et  le  deltoïde.  Elle  serait  plus  fréquente  à gauche  qu’à 
droite,  n’aurait  pas  de  tendance  à progresser  et,  une  fois  constituée, 
resterait  définitivement  stationnaire.  Les  réactions  électriques 
sont  celles  d’une  atrophie  simple.  La  guérison  survient  lorsque  la 
lésion  cérébrale  causale  vient  elle-même  à guérir.  La  lésion, 
cause  de  ces  atrophies,  est  fort  discutée.  On  a mis  en  avant 
1 liypothèse  d’une  altération  non  organique.  Rahinski  croit  que 
1 origine  de  cette  amyotrophie  est  dans  une  altération  cérébrale. 
Gbarcot,  .loflroy  et  Achard  en  font  la  conséquence  d'une  altération 
secondaire  des  cornes  antérieures  de  la  moelle;  pour  Déjerine,  il 
s agit  dune  atrophie  par  névrite  périphéri(jue  ; pour  Gilles  de  la 
lourettedune  amyotropliie  réflexe  d’origine  articulaire. 

Les  arthrupalhies  des  hémiplégi(iues  apparaissent,  en  général, 
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dans  les  trois  semaines  qui  suivent  Fîctus.  Elles  se  montrent 
exclusivement  du  côté  paralysé,  et  prennent  surtout  le  membre 
supérieur,  à l’épaule,  au  poignet  ou  au  coude.  Elles  s’accom- 
pagnent de  rougeur  et  d’œdème  périarticulaire,  de  douleurs  irra- 
diées d’une  grande  intensité.  Elles  s’accompagnent  souvent  d’élé- 
vation de  la  température  et  sont  d’un  pronostic  assez  grave.  La 
lésion  est  celle  d’une  synovite  subaiguë  avec  peu  d’épancliement 
et  maximum  de  formations  fibreuses. 

MM.  Déjerine  et  Théoliari  ont  signalé,  dans  un  cas  d’hémiplégie, 
l’atrophie  des  os  du  côté  paralysé. 

Les  troubles  du  langage  ont  une  grande  importance  dans  l’hé- 
miplégie. h’aphasie  s’observe  couramment  dans  les  paralysies  du 
côté  droit  du  corps.  11  faut  distinguer  l’aphasie  transitoire  de 
l’ictus,  de  l’apliasie  permanente.  Nous  donnerons  au  chapitre 
(c  Aphasie  » les  lois  de  la  production  de  ce  phénomène  et  nous 
en  indi(|uerons  les  diverses  formes.  Contentons-nous  de  signaler 
ici  h>  caractère  moteur  liabituel  de  l’aphasie  des  hémiplégiques. 
Il  faut,  en  tout  cas,  isoler  avec  soin  de  l’aphasie  les  manifestations 
dysarthriques  dans  les(|uelles  l’appareil  périphérique  articulatour 
est  seul  atteint,  les  centres  supérieurs  du  langage  restant  parfaite- 
ment indemnes. 

Les  troubles  intellectuels  au  cours  de  l’hémiplégie  sont  assez 
variables.  On  note  souvent,  chez  les  vieillards  en  particulier,  de 
l’airaiblissement  des  facultés  intellectuelles  et  en  particulier  de  la 
mémoire. 

On  a noté  des  modifications  de  riuimeur,  de  l’irritabilité,  des 
phobies  et  en  particulier  la  phobie  de  la  marche  (Miraillé). 

On  a signalé,  à ])lusieurs  reprises,  des  phénomènes  de  rire  et 
de  pleurer  spasmodiques,  du  rire  inextinguible  ; Rurnmo  a noté, 
chez  un  même  malade,  des  crises  incoercibles  de  pleurer,  de  rire, 
de  bêlements. 

Marche,  durée,  terminaison.  — L’évolution  générale  de  l’hémi- 
plégie a été  déjà  indiquée.  Les  malades  peuvent  guérir  peu  de 
temps  apri'S  leur  paralysie;  d’autres  meurent  rapidement,  et  il 
faut  se  souvenir,  à cet  égard,  que  l’élévation  de  la  température, 
les  contractures  précoces,  la  formation  du  décubitus  acutus,  sont 
une  présomption  sérieuse  en  faveur  d’une  fin  prochaine. 

Mais  le  plus  grand  nondirc  des  hémiplégi(|ucs  ne  meurt  pas  de 
la  paralysie.  Les  malades  restent  indéfiniment  inlirmes,  et  si  la 
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mort  survient  ù une  période  avancée  de  leur  vie,  c’est,  la  plupart 
du  temps,  du  fait  d’une  alTectioii  intercurrente,  alTection  pulmo- 
naire principalement . 

Diagnostic.  — Pour  faire  un  diagnostic  aussi  complet  que  pos- 
sible de  l’hémiplégie,  nous  répondrons  successivement  à ces  trois 
questions  : 

1.  Y a-t-il  syndrome  hémiplégie  ? 

2.  Où  siège  la  lésion  qui  lui  donne  naissance  ? 

3.  A quelle  variété  étiologique  ou  clinique  appartient  l’hémi- 
plégie en  cause  ? 

Le  fait  de  reconnaître,  en  lui-même,  le  syndrome  hémiplégie, 
ne  présente  guère  de  difficultés.  Il  est  toujours  facile  d’apprécier 
une  impotence  fonctionnelle  des  membres,  au  moins  quand  elle 
est  très  marquée.  Dans  les  cas  où  il  n’existera  que  de  l’hémipa- 
résie,  l’évaluation  dynamométrique  des  forces  tranchera  la  ques- 
tion. 

Au  moment  même  de  l’ictus,  on  peut  avoir  quelques  difficultés 
à reconnaître  l’hémiplégie.  La  constatation  de  la  déviation  conju- 
guée de  la  tête  et  des  yeux,  fera  le  diagnostic. 

Le  diagnostic  du  siège  de  la  lésion  est  un  travail  plus  compliqué. 
Le  syndrome  hémiplégie  peut  être  réalisé  par  une  altération  céré- 
brale, pédonculaire,  protubérantielle,  bulbaire,  médullaire  et 
même  par  une  lésion  des  nerfs  périphériques.  Il  est  nécessaire  de 
! passer  en  revue  les  lésions  qui  affectent  ces  diverses  localisations 
! pour  donner  quelques-uns  des  caractères  des  hémiplégies  qu’elles 
I constituent. 

L’ hémiplégie  de  cause  cérébrale  peut  être  due  ù une  lésion  de 
l’écorce,  à une  lésion  de  la  capsule  interne  ou  de  son  yoisinage. 

; L! hémiplégie  corticale  est  souvent  prédominante  ou  exclusive- 

ment localisée  sur  un  membre  (monoplégie  simple  ou  associée). 
Elle  débute  généralement  de  façon  progressive,  s’accompagne  fré- 
quemment d’épilepsie  partielle  et  de  troul)les  intellectuels.  Elle 
est  surtout  caractérisée  quand  elle  s’accompagne  d’apliasie  vraie 
fit  persistante  (Lésion  de  l’Iiéinisphère  gauche.  Hémiplégie 
droite). 

L hémiplégie  par  lésion  de  la  capsule  interne  est  souvent  totale, 
hile  est  habituellement  persistante,  avec  contractures  secondaires. 

s y associe  fréquemment  des  troubles  de  la  parole  (non  plus 
«ipbasi(}ues,  ruais  anarthriques  ou  dysarthriques) , des  phénomènes 
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clîoréiformes  et  des  troubles  de  l’émotivité.  Si  l’on  met  à part 
certains  cas  d’inondation  ventriculaire,  les  convulsions  sont  excep- 
tionnelles dans  l’hémiplégie  capsulaire. 

Il  est  à peu  près  impossible  de  distinguer  une  hémiplégie  cap- 
sulaire interne  d’une  hémiplégie  par  lésion  do  son  voisinage 
(avant-mur,  capsule  externe).  L’évolution  seule  est  ici  caractéris- 
tique, car  en  général  ces  lésions  de  voisinage  libèrent,  au  bout 
de  quelque  temps,  le  faisceau  moteur  de  la  compression  indirecte 
qu’elles  exerçaient  sur  lui  : la  guérison  survient  alors  rapide  et 
définitive. 

V hémiplégie  pédonculaire  peut  ne  point  présenter  do  signes 
projiros  à la  distinguer  de  la  variété  capsulaire.  Le  plus  souvent 
cependant,  celte  localisation  est  reconnaissable  à l’apparition  de 
certains  sigm;s,  trahissant  une  hémiplégie  alterne  et  constituant 
le  syndrome  de  Wolier.  Ce  syndrome  est  réalisé  par  la  paralysie 
d’un  moteur  oculaire  commun  (strabisme,  ptosis,  mydriase) 
d’un  cdté,  et  par  la  paralysie  de  la  moitié  opposée  du  corps  (voir 
jiatbologic  du  jiédoncule).  La  paralysie  du  moteur  oculaire  com- 
mun peut  être  plus  ou  moins  complète  : celle  do  la  moitié  opposée 
du  corj)seston  tous  points  semblable  à une  hémiplégie  cérébrale. 
Dans  certains  cas  de  lésions  de  la  jirotubérance,  la  paralysie  ocu- 
laire d’un  côté  est  accompagnée,  au  côté  opposé  du  corps,  non 
plus  par  de  l’hémijilégie,  mais  par  de  l’hémitrcndilement  : c’est  le 
syndrome  de  Dénédikt. 

hémiplégie  Imlbo-prohibéraniielle  se  caractérise  par  le  syn- 
drome de  Millard-t'iubler,  dans  lequel  la  paralysie  alterne  atfecte 
la  moitié  de  la  face  d’un  côté  et  la  moitié  opposée  du  corps.  Elle 
se  coruj)li(|ue  souvent  de  paralysie  do  la  sixième  paire  et  de  troubles 
anarlhri(|uos. 

Au  niveau  de  la  moelle  le  syndrome  hémiplégie  est  réalisé  par 
une  lésion  intéressant  une  moitié  de  la  moelle  au  niveau  de  la  ré- 
gion cervicale.  Cette  paralysie  constitue  le  syndrome  de  Brown- 
Séquard  dans  lequel  on  rencontre  : 

a)  Du  môme  côté  que  la  lésion,  hémiplégie,  bémibypéreslbésic 
surmontée  à sa  partie  supérieure  d’une  bande  d’anesthésie,  cette 
dernière  étant  elle-môme  surmontée  d’une  deuxième  zone  hype- 
resthésique, hyperthermie. 

b)  Du  côté  opposé  à cette  lésion,  hémianesthésie  complète  ou 
dissociée,  surmontée  d’une  zone  hyperesthésique.  Pas  de  paralysie 
motrice  (voir  le  chapitre  Compression  do  la  moelle). 
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Enfin  exceplionnellenient,  une  affeclion  simullanéo  de  plusieurs 
norls  périphériques,  une  pol;inévnte,  peut  réaliser  l’héiuiplég-ie. 
Celle  variélé  se  reconnaîlrîX  aux  douleurs  des  membres,  à l’alro- 
phie  musculaire  avec  réaction  de  dégénérescence  ; f alTection 
aura  débulé  par  la  périphérie,  sous  rinlluence  babiluelle  d’une 
infeclion. 


Lépine  a décrit,  sous  le  nom  de  paralysie  glosso-lahiée  cérébrale 
à forme  pseudo-bulbaire,  certains  cas  d’hémiplégie  double  avec 
svndrome  glosso-labié.  Cette  variété  serait  sous  la  dépendance 
habituelle  d’une  lésion  symétrique  double  du  cerveau  (écorce  ou 
centre  ovale).  La  distinction  avec  la  paralysie  glosso-lahiée  de 
Duchenne  se  fait  pai-  la  coexistence  d’une  hémiplégie  double,  par. 
la  prédominance  unilatérale  des  lésions,  enfin  et  surtout  par  l’ab- 
sence complète  d’amyotropbie. 

Tels  sont  les  principaux  éléments  du  diagnostic  du  siège  delà 
lésion  dans  riiémiplégie.  Il  nous  reste  à passer  en  revue  les  prin- 
cipales variétés  cliniques  et  étiologiques  de  cette  hémiplégie.  Nous 
examinerons  pour  cela  les  principales  variétés  d’hémiplégie  que 
l’on  rencontre  chez  l’enfant,  l’adulte  et  le  vieillard. 

Chez  l'enfant,  le  syndrome  hémiplégie  peut  être  réalisé  dans 
des  conditions  bien  différentes.  Les  hémiplégies  cérébrales  infan- 
tiles rentrent  dans  l’un  des  types  suivants  : 

Hémiplégie  dès  la  naissance  par  insuffisance  de  développement 
du  faisceau  pyramidal  (naissance  avant  terme,  paralysie  spas- 
ti([ue,  pas  de  convulsions,  troubles  intellectuels)  : c’est  la  maladie 
de  Litlle  dans  sa  manifestation  hémiplégique,  comme  elle  peut 
être  paraplégique. 

Hémiplégie  après  la  naissance  avec  un  faisceau  moteur  bien 
développé,  par  lésion  d’encéphalite  nodulaire  atteignant  la  zone 
motrice.  Ici  l’on  rencontre  des  phénomènes  épileptiformes,  des 
troubles  intellectuels.  La  lésion  est  souvent  double,  l’hémiplégie 


aussi,  par  conséquent. 

Enfin,  l’enlant  peut  présenter  une  hémiplégie,  du  fait  d’une 
altération  médullaire  appropriée  (un  foyer  cervical,  un  foyer  lom- 
baire) au  cours  d’une  paralysie  spinale.  Le  diagnostic  est  ici 
facile  : il  se  fera  par  la  constatation  de  la  llaccidité  définitive  des 
niembres  paralysés,  par  l’arnyotrophie  qui  s’y  développe. 

Chez  l adulte,  nous  considérerons  l’Iiémiplégie  par  lésions  méca- 
uiques,  par  maladies  cérébro-spinales,  par  lésion  cardia([ue,  par 
ueuoses,  par  diatbèses  et  intoxications,  par  infections. 
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L’hémiplégie  par  lésion  traumatique  ou  ostéopalliique  de  la 
boîte  crânienne  ne  prête  guère  à commentaires. 

L’hémiplégie  au  cours  des  maladies  chroniques  du  système 
nerveux,  est  à considérer  dans  le  tabes,  la  sclérose  en  plaques  et 
la  paralysie  générale  progressive. 

L’hémiplégie  du  tahes  est' assez  fréquente.  Elle  peut  être  passa- 
gère, fugace  avec  récidives,  et  il  n’est  pas  déraisonnable  de  la  rap- 
porter alors  à l’hystérie  qui  coexiste  si  fréquemment  avec  l’ataxie  : 
elle  peut  être  durable,  permanente,  et  se  caractérise  par  l’abolition 
du  réllcxe  rotulien  du  coté  paralysé. 

L’hémiplégie  de  la  sclérose  en  plaques  est  plus  fréquente.  Son 
caractî'i-e  princijial  est  sa  légèreté  habituelle  : elle  est  fugace  dans 
la  plupai’t  d(‘s  cas. 

Iéhémi])légie  é\.c,  \n. paralysie  générale  est  un  accident  du  début 
surtout.  Kilo  s’accompagne  d’accidents  apoplectiformcs  et  n’est 
(|ue  Iransitoii’c,  le  pins  souvent. 

L’hémiplégie  au  cours  des  cardiopathies  (embolies,  maladies 
miti’ales)  n’a  d’autres  cai’actîu'es  propres  ({ue  la  brus(|uerie  de  son 
iléhiil. 

Ij’hémiplégie  scs  manifeste  an  cours  des  névroses  : elle  apparaît 
dans  la  maladie  de  Pai’kinson,  dans  la  chorée.  Le  type  de  ces 
jiaralysies  ('sl  V hémiplégie  hgsiérique.  Cette  dernière  se  recon- 
naît lai  à l’absence  habituelle  d’ictus,  à la  coexistence  d’hémianes- 
thésie sensitivo-sensoriidle  (st  des  stigmates  habituels.  Un  des 
caract(‘res  de  cette  hémiplégii*  sera  fourni  par  l’examen  de  la 
démarche,  ; ce  n’est  [)lus  la  marche  hélicopode,  en  fauchant  ; 
c’(;st  la  maridu;  ludeopode,  dans  laquelle  la  pointe  du  pied  traîne 
(d  rêcl(!  1(‘  sol  d’aiTÜ're  en  avant.  Pour  parfaire  le  diagnostic,  on 
constatera  entin  l’intégrité  d(!S  réllexes,  l’absence  des  signes  sus- 
indiqués  ndatifs  à la  diminution  de  la  tonicité  musculaire 
(Ihibinski)  et  le  signe  des  orteils  (Babinski)  qui  se  mettent  en 
llexion,  comme  chez  l’homme  sain,  quand  on  excite  la  plante  du 
pied.  Enfin,  on  saura  que  la  contracture  hystérique  à forme  hémi- 
jilégique  disparaît  dans  le  sommeil  chloroformique. 

Jj’hémiplégie  se  manifeste  au  cours  de  certaines  intoxications 
et  diathèses  telles  l’alcoolisme,  le  saturnisme,  l’hydrargyrisinc.  La 
caractéristi(|ue  générale  de  ces  variétés  est  que  l’hystérie  doit  y 
être  bien  souvent  incriminée,  la  coexistence  de  la  névrose  avec 
ees  intoxications  étant  à pou  près  la  ivgle. 

uréniique^  attribuée  à un  œdème  cérébral  localise, 


HÉ.MIPLÉGIE 


4o7 


i 

I 

j 


est  essentiellement  transitoire  : elle  apparaît  et  disparaît  généra- 
lement avec  le  coma.  11  ne  semble  pas  illogique,  si  l’on  admet 
l’existence  d’hémiplégies  par  action  toxique  inhibitrice  des  liquides 
dénaturés  de  l’organisme,  de  faire  rentrer  dans  ce  groupe  l’hémi- 
plégié  urémique. 

L’hémiplégie  diabétique  vraie  est  caractérisée  par  son  instabilité 
et  sa  fugacité. 

Le  svndrome  hémiplégie  apparaît  fréquemment  au  cours  des 
maladies  infectieuses  : elle  peut  se  manifester  au  cours  de  la  rage, 
de  la  syphilis,  du  paludisme,  de  la  variole,  de  la  fièvre  typhoïde, 
de  la  pneumonie,  de  la  diphtérie,  de  la  grippe,  de  la  coqueluche, 
delà  rougeole,  de  l’état  puerpéral,  de  la  blennorragie,  etc. 

Nous  ne  nous  arrêterons  que  sur  certains  de  ces  types. 

V hêmiplég ie  jjneujno nique  des  adultes  n’est  pas  forcément  mor- 
telle comme  celle  des  vieillards.  Elle  siège  souvent  du  même  côté 
que  la  pneumonie.  A l’autopsie  on  ne  trouve  pas  de  lésion  per- 
ceptible. On  invoque  des  mécanismes  réflexes  ou  l’ischémie  céré- 
brale. Il  semble  assez  logique,  ici  encore,  d’admettre  Faction 
exercée  sur  le  cerveau  par  les  toxines  microbiennes  du  sang. 

Au  cours  paludisme,  il  y a lieu  de  distinguer  l’hémiplégie  de 
l’accès  qui  naît  et  disparaît  avec  lui,  et  l’hémiplégie  organique 
banale  créée  par  une  lésion  cérébrale  commune  chez  un  paludéen. 

L’hémiplégie  stjphilitique  est  un  accident  de  la  période  tertiaire. 
Elle  apparaît  sans  ictus,  reste  incomplète  et  partielle.  La  guérison 
par  le  traitement  spécifique  est  le  critérium  du  diagnostic  L 

L’hémiplégie  au  cours  de  la  blennorragie  est  possible.  Quel- 
ques observations  en  font  foi.  Elle  paraît  surtout  survenir  dans 
les  états  gonococciques  pelviens  de  la  femme,  et  l’on  a invoqué, 
pour  l’expliquer,  l’action  d’une  embolie,  partie  du  foyer  infectieux 
du  petit  bassin. 

Lépirie  a décrit,  comme  hémiplégies  d’ordre  réflexe,  certaines 
paralysies  survenant  au  cours  des  pleurésies  anciennes  et  des 
pleurésiesj)urulentes  opérées.  On  n’y  rencontrerait  aucune  lésion  à 
l’autopsie. 


Ç-hez  le  vieillard  on  peut  rencontrer  certains  types  d’hémiplégie 
assez  spéciaux. 

C est  à cet  âge  <|ue  survient  souvent  l’hémiplégie  par  hémorra- 


^ ne  safjU  point  ici,  bien  enlenilu,  de  l'iiéniiplégie  duo  à une  rupture  vascu- 
chez  un  sujet  atteint  d'aiiérito  sypliililinue,  (|uL  so  comporte  e.'cacLeim'nl 
ornino  toutes  les  hémiplégies  par  liémorra^ic  cérébiulo. 
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gie  cérébrale.  Nous  la  connaissons,  puisqu’elle  a servi  de  modèle 
typique  à notre  description  clinique. 

L’hémiplégie  par  ramollissement  cérébral  survient  fréquemment 
dans  l’extrême  vieillesse;  elle  est  à rapprocher  do  colle  de  l’hé- 
morragie du  cerveau. 

hémijüégie  lyiieiimonique  des  vieillards  est  suivie  d’une  mort 
rapide.  Elle  survient  en  pleine  période  aiguë.  Le  coma  est  hahituel. 

MM.  Brissaudet  de  Massary  ont  décrit  sous  le  nom  à! hémiplégie 
progressive,  une  variété  propre  aux  vieillards,  et  liée,  en  général, 
à un  ramollissement  cérébral.  Le  début  en  est  long,  progressif. 
Les  accidents  se  produisent  de  façon  extrêmement  graduée  et 
s’ajoutent  les  uns  aux  autres  par  étapes  successives.  Cette  variété 
paraît  liée  à une  série  de  foyers  nécrohiotiques  successifs.  Cepen- 
dant les  auteurs  l’ont  observée  alors  qn’il  n'exlslait  qu’un  seul 
foyer. 


Traitement.  — Le  traitement  do  l’hémiplégie  est  souvent  celui 
de  la  maladie  causale  et  nous  ne  pouvons  en  donner  ici  toutes  les 
indications. 

Nous  nous  contenterons  de  signaler  comme  pratiques  générales 
de  (iuel(|ue  utilité  : les  frictions,  massages,  bains  et  douches; 
l’emploi  de  l’électrothérapie  (courants  continus  très  légers),  et 
l’ingestion  prolongée  d’iodure  de  jiotassium. 
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On  appelle  ainsi  des  convulsions  paroxystiques  qui  débutent, 
sans  perte  de  connaissance  le  plus  souvent,  dans  un  groupe  mus- 
culaire très  circonscrit  pour  gagner  ensuite  une  moitié  du  corps, 
capables  d’ailleurs  de  se  généraliser  secondairement.  Leur  étude 
clinique  est  due  à Bravais  (1827),  II.  Jackson  (1869-1873),  Serres 
(1874)  dont  les  conclusions  devaient  trouver  une  éclatante  confir- 
mation dans  les  travaux  des  physiologistes,  en  particulier  dans  les 
expériences  fondamentales  de  Fritsch  et  Hitzig.  Elles  démontrèrent, 
en  effet,  que  les  crises  d’épilepsie  bravais-jacksonnienne  sont  liées  à 
l’existence  d’une  cause  irritante,  portant  son  action  « sur  les  centres 
corticaux  moteurs  du  côté  opposé  à celui  où  débutent  les  convul- 
sions )).  Ces  centres  occupent  une  zone  corticale  très  circonscrite, 
la  zone  psycho-motrice  (voir  l’anatomie)  formée,  pour  les  classi- 
ques, parles  deux  circonvolutions  frontale  et  pariétale  ascendantes 
et  le  lobule  paracentral  ; il  faudrait  y ajouter  encore  (Déjerine)  la 
partie  antérieure  du  lobe  pariétal,  la  pai'tie  postérieure  des  pre- 
mière et  deuxième  circonvolutions  frontales,  une  portion  de  la 
circonvolution  frontale  interne  (Pluling)  près  du  lobule  paracentral. 
Le  reste,  c’est-à-dire  la  plus  grande  partie  de  la  surface  ou  do  la 
profondeur  du  cerveau  ne  provoque  pas  de  réaction  motrice 
directe.  Il  faut  savoir,  pourtant,  qu’une  cause  irritante,  corps  étran- 
ger, abcès,  tumeur,  enclose  dans  la  boîte  crânienne  inextensible, 
peutagir  à distance,. — meme  alor’s  (ju’elle  touche  une  des  régions 
dites  silencieuses  de  l’écorce,  — influencer  ainsi  la  zone  motrice,  et 
déterminer,  par  excitation  propagée,  des  crises  d’éj)ilepsic  par- 
tielle. 

C est  donc  un  symptôme  do  la  plus  haute  ini[)ortance  topogra- 
fdiique,  un  des  plus  précieux  signes  de  localisalion.  C’est  la  région, 
face  ou  membres,  j)ar  où  débutent  la  première  convulsion  ([ui 
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correspond  au  centre  cortical  lésé  ; les  convulsions  (jui  suivent 
gagnent  de  plus  en  plus  autour  d’elles  jusqu’à  occuper  souvent  la 
moitié  du  corps  et  même  se  généraliser;  un  diagnostic  précis  n’est 
plus  possible  alors. 

La  cause  est  toujours  l’irritation  de  l’écorce,  mais  cette  irri- 
tation peut  ressortir  aux  processus  les  plus  variés.  En  dehors 
des  lésions  cérébrales  proprement  dites,  nous  trouvons  les  con- 
vulsions partielles  dans  l’œdème  localisé,  l’anémie,  la  congestion 
circonscrite,  les  intoxications,  les  auto-intoxications,  voire  même 
les  lésions  organiques. 

De  récents  travaux  tendent  à diminuer  un  pou  la  valeur  dia- 
gnosliijue  (b;  ce  symptôme  par  sa  constatation  dans  des  cas  où  la 
cause  morbide  siégeait  en  dehors  de  la  zone  motrice  : ce  seraient 
d(>s  convulsions  partielles  par  action  réllexe  à long  trajet,  puisque 
la  c-ouebe  corticale,  seule  serait  é[)iloptogènc  (Er.  Eranck).  Oppen- 
lu'im  jHïiise  (iiie,  même  clini(|U('ment,  on  no  saurait  assimiler  ces 
fausses  convulsions  bravais-jacksonniennes,  en  particulier  celles 
(jui  dépendent  d’une  lésion  sous-corticale,  à la  véritable  convul- 
sion j)ai'li(dl(î  ]>ar  lésion  corticale. 


Symptômes.  — L('s  prodromes,  signes  de  la  lésion  causale,  tels 
que  céphalée,  vomissements,  vertig('S,  douleurs,  etc.,  peuvent  man- 
(|uer;  mais  c(‘  (jui  lU'  maïujm',  presiiue  jamais,  ce  sont  quelques 
manifestations  (|ui  précî'dent  immédiatement  la  crise;  c’est  l’aura 
(jui  si'ra  motrice,  diflicile  alors  à distinguer  du  début  des  convul- 
sions clles-même,s,  ou  sensitive,  donnant  lieu  à des  douleurs,  des 
coli(|ues,  des  jialpitations,  à des  sensations  de  constriction  pba- 
ryngé(“.  Quebiuefois  l’aura  est  sensorielle,  caractérisée  par  des 
sensations  visuelles,  auditives,  gustatives,  odorantes;  onpsychiquv 
([uand  il  s’agit  d’ballucinalions,  surtout  visuelles  et  auditives  et 
plus  ou  moins  terrifiantes  ; enlin  des  sensations  de  iraîcbeur,  de 
chaleur,  etc.,  constitueront  la  forme u<2.9o-mü/nce.  Quelle  qu’en  soit 
la  variété,  elle  est  habituellement  la  même  pour  le  même  malade, 
ce  qui  permet  à ce  dernier  de  prévoir  sa  crise. 

Puis  apparaissent  les  convulsions,  que  caractérise  essentiellemoul 
leur  point  de  départ  très  limité,  et  le  fait  que,  le  plus  souvent,  elles 
évoluent  sans  perte  de  connaissance;  la  conscience  est  tantôt  pleine 
et  entière  d’un  bout  à l’autre  de  l’accès,  tantôt  elle  linitpar  s’ob- 
nubiler après  une  longue  phase  d’intégrité.  Parfois,  quand  les  con- 
vulsions se  généralisent  à tout  le  corps,  il  peut  y avoir  inconscience 
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absolue  avec  morsure  de  la  langue,  incontinence  des  sphincters, 
chute  du  sujet  sur  le  coté  convulsé.  Il  n’en  est  rien  le  plus  souvent, 
et  l’accès  n’ernprunte  au  tableau  clinique  de  l’épilepsie  vraie  que 
ses  trois  stades  de  convulsions  toniques,  do  convulsions  cloniques, 
et  de  stertor  ; il  n’est  pas  rare  de  voir  le  tétanisme  et  le  stertor 
faire  complètement  défaut;  toutse  borne  alors  à de  simples  secousses 
convulsives.  Le  point  de  départ,  nous  l’avons  dit,  est  au  point  de  vue 
clinique  ce  qu’il  y a de  plus  important,  et  l’on  a distingué,  d’après 
le  mode  de  début,  trois  types  d’épilepsie  bravais-jacksonnienne. 

1®  Le  type  à début  facial  qui  répond  à une  lésion  de  la  partie  infé- 
rieure des  circonvolutions  frontale  et  pariétale  ascendantes.  Il 
réalise  un  faciès  grimaçant,  une  attitude  de  la  tete  très  particulière. 
Une  des  commissures  labiales  se  porte  en  haut  et  en  dehors,  la 
langue  se  dévie  du  même  côté,  les  yeux  se  convulsent,  les  dents 
grincent,  la  tète  s’incline  sur  l’épaule  du  côté  de  la  déviation  de  la 
face.  Les  convulsions  envahissent,  en  général,  les  membres  supé- 
rieur et  inférieur  correspondants. 

2“  Dans  le  type  à début  brachial,  les  mouvements  convulsifs 
commencent  par  l’index  et  le  pouce,  qui  se  lléchissent,  s’étendent, 
s’écartent  ; le  bras  se  prend  à son  tour,  il  s’écarte  du  tronc,  se 
met  en  pronatioii,  puis  le  plus  souvent  le  membre  inférieur  et  la 
face  sont  envahis  de  convulsions. 

3“  Le  type  à début  crural  est  marqué  par  des  convulsions  qui 
s’étendent  au  membre  inférieur  tout  entier  après  avoir  débuté  par 
le  gros  orteil. 

On  a décrit  un  type  à début  cervical. 

Quand  les  convulsions  doivent  se  généraliser  aux  deux  cotés, 
le  début  se  ferait,  selon  quelques  auteurs,  dans  le  même  ordre 
du  côté  opposé  que  du  côté  qui  a été  primitivement  atteint;  d’autres 
estiment  que  l’extension  aux  membres  opposés  se  fait  dans  l’ordre 
inverse.  Les  muscles  à action  bilatérale,  c’est-à-dire  les  Jiiuscles  du 
tronc,  des  rnâclioires,  du  pharynx,  du  larynx,  les  orbiculaires  des 
paupières  peuvent  être  pris  simultanément  et  symétritjuement, 
même  (juand  1 epilepsie  n’a  aucune  tendance  à se  généraliser. 

Des  paralysies,  le  plus  souvent  partielles  et  passagères,  durant 
quel([ues  heures  ou  quehjues  jours,  succèdent  en  général  aux  mani- 
festations épileptiques  : ce  sont  les  paralysies  post-èpilepLoldes 
liansitoires.  On  ne  les  confondra  pas  avec  ces  paralysies  durables, 
8 accompagnant  de  contractures  et  d’exaltation  des  rélle.xes,  qui 
sur\ieiinent  souvent  en  même  temps  (jue  l’accès  convulsif  ou 
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même  le  précèdent  et  qui  résultent  de  lésions  aiguës,  destructrices 
de  l’écorce,  de  ramollissements  ou  d’hémorragies  cérébrales.  Les 
paralysies  post-épileptoïdes  sont  considérées,  le  plus  souvent 
comme  de  simples  phénomènes  d’épuisement  des  centres  nerveux 
Des  troubles  sensitifs,  douleurs,  fourmillements,  plus  ou  moins  éten- 
dus, peuvent  accompagner  l’épilepsie  bravais-jacksonienne  ou  la 
constituer  à eux  seuls,  à titre  Les  faits  sont  rares  et  | 

d’interprétation  difficile  ; ils  coïncident  le  plus  souvent  avec  des  | 
lésions  de  la  zone  psycho-motrice,  qui  contient  aussi  les  centres  | 
corticaux  sensitifs  (Tripier,  1877).  On  a noté  do  môme  les  vertiges, 
la  migraine  ophtalmique,  les  absences.  Le  plus  souvent  les  accès, 
tels  que  nous  les  avons  décrits,  se  répètent  à intervalles  assez 
variables;  quelquefois  il  y en  a plusieurs  par  jour  ; on  a décrit  un 
véritable  état  de  mal. 

Le  pronostic  est  lié  essentiellement  cà  la  cause  du  symptôme. 

Diagnostic.  — La  description  qui  précède  montre  que  l’épi- 
lej)sio  bravais-jacksonienne  avec  ses  secousses  circonscrites,  la 
(mnsei’vation  de  la  conscience  ne  ressemble  guère  à l'epi/epsie- 
nAüi'Osr  (|ui  a pour  elle  l’abscncc  plus  fré([uento  d’aura  et  de  para- 
lysies j)ost-convulsiv(!s,  le  cri  initial,  la  perte  do  connaissance 
dès  bî  début,  b;  j(Hm(î  âg(;  du  sujet,  l’incontinence  de  l’urine  et  des- 
matiènîs,  l’absence  de  ])bénomèncs  concomitants  de  lésion  céré- 
bi'ale.  Néanmoins  certains  cas  peuvent  se  présenter  dans  la  pra- 
ti(|ue,  où  il  devient  impossibbi  de  se  décider,  si  bien  que  Féré 
a pu  dire  « ([ini  la  distinction  entre  l’épilepsie  idiopathique  et 
l’épilepsicî  symj)tomatiqu(',  est  le  plus  souvient  arbitraire  ». 

L’attacjue  iV hyslcrie  à forme  d’éj)ilepsio  partielle  sera  dilférenciée 
par  l’existence,  des  stigmabîs  de  la  névrose,  l’absence  des  signes 
de  lésion  cérébi-ale. 

Dans  Vurémie  on  trouvera  de  l’albumine  dans  les  urines  et  le 
tableau  clinique  du  brightisme. 

Les  accès  d'origine  réflexe  seront  rattachés  à leurs  conditions 
étiologiijucs  par  la  découverte  d’une  irritation  des  nerfs  péi’ipbé- 
riques  ou  viscéraux  par  cicatrice,  d’une  épilepsie  pleurale,  car- 
diaque, nasale,  gastro-intestinale  (tænia). 

Cette  élimination  préalable  nous  permettra  do  rattacher  l’épi-  i 
lepsie  partielle  à une  lésion  cérébrale. 

On  recherchera  le  traumatisme  crânien,  une  lésion  tubercu- 
leuse, tubercule  ou  plaque  méningée,  que  rendra  probable  une 
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tuberculose  viscérale  ou  cutanée  coexistante,  et  surtout  la  syphilis 


cérébrale, 


cause 


la  plus  fréquente  d'épilepsie  partielle  par  les 


I 


o-oinines,  les  exostoses  et  surtout  la  méningite.  On  pensera  aussi 
aux  tumeurs  cérébrales  (lui  réalisent  de  façon  très  com|dète  le 
syndrome  cérébral  que  nous  avons  décrit  au  chapitre  Réaction 
générale  de  l’encéphale  ; l’œdème  de  la  papille,  une  douleur  de 
tète  violente,  siégeant  du  côté  opposé  aux  convulsions,  change- 
ront les  soupçons  en  certitude. 

Les  paralysies  durables,  distinctes  des  paralysies  post-épi- 
leptoïdes, jointes  aux  manifestations  convulsives,  indiqueront 
qu’au  processus  à’ irritation  de  l’écorce  s’est  joint  un  processus 
de  destruction.  A cet  ordre  de  faits  ressortissent  les  convulsions 
partielles  symptomatiques  du  ramollissement  cérébral,  de  l’hé- 
miplégie cérébrale  infantile,  des  diplégies  cérébrales,  des  ménin- 


gites. 


Traitement. — On  traitera  les  affections  extra-cérébrales,  causes 
d’épilepsie  bravais-jacksonienne,  en  remplissant  les  indications 
très  particulières  qu’elles  commandent.  Si  l’affection  causale  a été 
reconnue  cérébrale,  on  songera  tout  d’abord  à la  syphilis.  Le  trai- 
tement mixte  : iodure  de  potassium  6-10  grammes,  mercure  sous 
la  forme  d’onguent  napolitain,  d’injections  de  calomel,  malheureu- 
sement très  douloureuses,  d’injections  d’huile  grise  ou  de  solutions 
debenzoate  de  mercure,  de  biiodure  de  mercure  etc.,  plus  recom- 
mandables, procurera  des  succès  souvent  surprenants.  On  conti- 
nuera la  médication  assez  longtemps  pour  être  à l’abri  d’une  réci- 
dive éventuelle.  — Ce  traitement  aura  encore  l’avantage  d’être  un 
élément  de  diagnostic  et  de  porter  le  clinicien  à abandonner  l’idée 
de  syphilis  quand  son  inefficacité  demeure  absolue.  — Dans  les 
cas  non  influencéspar  la  médication  spécifique,  quand  il  s’agit  de 
convulsions  traumatiques  en  particulier,'  ayant  donné  lieu  à dos 
enfoncements,  à des  esquilles  comprimant,  sans  la  léser  véritable- 
ment, la  zone  psycho-motrice,  la  trépanation  sera  indiquée.  On 
appliquera  l’instrument  après  avoir  déduit  du  territoire  de  la  « pre- 
mière convulsion  » la  localisation  de  la  cause  irritante.  Sur  la 
boîte  crânienne  les  points  de  repère  seront  établis  par  le  procédé 
I si  ingénieux  et  si  [)rali(jue  de  Poirier  (voir  l’Anatomie,  fig.  75). 

I ^ Si  ces  traitements  échouent  ou  ne  sont  pas  indi([ués,  ([uand  il 

s agit  par  exemple  de  sclérose  infantile,  on  administrera  les  hro- 
1 mures. 


LES  TROUBLES  DE  LA  SENSIBILITE 


H É m I A N E S T H É S I E 


On  appelle  hèviiancslhésie  raneslliésie  totale  ou  partielle  portant 
sur  la  moitié  ilu  corps  ; elle  ii’est  [)as  rare  au  cours  des  eucéphalo- 
[)atliies,  et  présente,  tant  par  sa  valeur  sémiologique  que  par  les 
longues  discussions  (ju’a  soulevées  son  iiiterprétatioii,  un  intérêt 
considérable. 


Symptômes.  — Lors([u’elle  est  complète,  l’hémianesthésie  céré- 
hrale,  intéresse  tous  les  modes  de  la  sensibilité  d’un  côté  du  corps; 
mais  elle  (*st  souvent  incomplète,  dissociée  ; il  s’agit  alors  do  pares- 
thésii's,  d’hypoesthésiesji  peine  mar([uées  et  portant  surtout  sur  les 
(‘xtrémités.  Cbaqiu!  mode  <lela  sensibilité  peut  être  all'ecté isolément 
ou  au  moins  de  la(;on  absolumcntprédominante  ; quelquefois,  par 
exemph',  on  constate  une  altération  peu  prononcée,  parlbis  nulle, 
do  la  siMisibilité  cutanée  — tact,  douleur,  température  — coïnci- 
dant, au  conlrairi!,  avec  une  diminution  considérable  ou  une  aboli- 
tion des  sensibilités  profondes  — sens  dos  attitudes  segmentaires, 
sens  de  la  perc(!ption  stéréognosti([uc  (Déjorine).  On  peut  rencontrer 
aussi  des  erreurs  de  localisation  plus  ou  moins  marquées  et, 
lors(jue  la  sensibilité  profonde  est  très  altérée,  un  degré  variable 
d’incoordinatioii  motrice. 

Qu’elle  soit  partielle  ou  totale,  rbémianostbésic  organique 
occupe  toujours  la  moitié  du  corps  opposée  au  coté  de  la  lésion  ; à 
l’encontre  de  rhémianesthésie  hystérique,  elle  no  s’arrête  pas 
exactement  sur  la  ligne  médiane  du  corps,  mais  empiète  souvent 
de  1 à 2 centimètres  sur  la  moitié  correspondante  du  côté  sain. 
L’hémiplégie,  en  outre,  l’accompagne  toujours,  et  le  membre  le 
plus  anestbésié  est  aussi  celui  qui  est  le  plus  paralysé  ; autremeni 
dit,  les  troubles  sensitifs  organiques,  encore  (ju’ils  intércsseid 
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la  moitié  du  corps,  ont,  comme  les  troubles  moteurs  de  môme 
nature,  une  localisation  prédominante.  Il  y a donc  parallélisme, 
à ce  point  do  vue,  des  troubles  moteurs  et  sensitifs  (Déje- 
rine),  et  contrairement  à ce  qui  sc  passe  dans  l’hémiplégie  sen- 
sitivo-motrice  d’origine  hystérique  « les  troubles  de  la  sensibi- 
lité superficielle  et  profonde  sont  ici  plus  marqués  au  membre  supé- 
rieur qu’au  membre  inférieur,  au  tronc  et  à la  face,  et,  au  niveau 
de  cette  extrémité  supérieure,  ils  sont  d’autant  plus  accusés  que 
l’on  examine  des  régions  plus  éloignées  de  la  racine  du  membre  ; 
la  main,  par  exemple,  estplus  anesthésiée  que  l’avant-bras,  ce  der- 
nier est  plus  insensible  que  le  bras,  le  pied  que  la  jambe,  etc.  » 
(Déjerine). 

Tantôt  elle  persiste  pendant  fort  longtemps,  tantôt  elle  diminue 
plus  ou  moins  rapidement  pour  disparaître  môme  quelquefois  com- 
plètement ; le  symptôme  ne  commande  pas  de  pronostic  spécial,  il 
est  lié  à la  cause  même  qui  Ta  produit  et  emprunte  à celle-ci  ses 
éléments  de  gravité  ou  de  bénignité  relative. 
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Diagnostic.  — Le  point  capital  sera  de  tenter  d’éliminer  TAys^éne 
quand  nous  constaterons  une  hémianesthésie  présentant  les  carac- 
tères que  nous  venons  de  décrire.  Les  éléments  de  ce  diagnostic 
ont  été  établis  magistralement  par  Déjerine.  Tout  d’abord  dans 
Tbémianesthésie  cérébrale  on  ne  constate  pas  une  perte  aussi 
complète,  aussi  absolue  de  la  sensibilité  que  dans  Thérnianeslhé- 
sie  hystérique  ; surtout  on  y observe  exclusivement  une  sorte  de 
parallélisme  entre  l’état  de  la  motilité  et  celui  de  la  sensibilité 
dont  nous  avons  parlé  plus  haut.  La  suggestion,  qui  n’a  naturelle- 
ment aucune  influence  sur  la  lésion  cérébrale,  modifie  souvent  de 
la  façon  la  plus  heureuse  les  accidents  d’ordre  névTopathicjue. 
Enfin,  si  Ton  vient  à examiner  la  sensibilité  dans  l’hystérie,  en 
ayant  toutefois  la  précaution  de  détourner  l’attention  du  malade, 
on  constate  souvent  qu’à  ce  rnoment-là  « Tanesthésie  n’existe  plus 


ou  que  son  intensité  est  fortement  diminuée.  » 

Mais  ce  n’est  pas  tout.  Les  relations  do  voisinage  (voir  TAnatomie) 
qui  unissent  la  voie  sensitive  et  le  faisceau  visuel,  dans  la  région 
thalami(|ue  inféi'ieure,  au  niveau  du  segment  réti’O-lenticulaire  de 
la  capsule  interne,  l'ondent  bien  compte  de  la  coexistence  assez 
frequente  de  V hémianopsie  homonijmc  latérale  avec  Thémianes- 
tbésie  au  cours  des  lésions  cérébrales.  II  n’en  est  [)lus  de  môme 
SI  Ion  considère  les  observations,  rajiportées  par  Türck  et 


Fleuiiy. 


— Sysli'iiie  nerveux. 
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d’autres,  où  l’hémianesthésie  par  lésion  capsulaire  s’accompag-nait 
de  troubles  des  sensibilités  spéciales  (ouïe,  goût,  odorat)  et  de 
rétrécissement  du  champ  visuel  avec  amblyopie  du  côté  anes- 
thésié, c’est-à-dire  réalisait  une  véritable  hémianesthésie  sensi- 
tivo-sensorielle  analogue  aux  hémianesthésies  hystériques.  Cette 
forme  d’hémianesthésie  était  malaisée  à expliquer  et  c’est  pour 
<>n  rendre  compte  que  Charcot  émit  l’hypothèse  de  son  « carrefour 
sensitif  » situé  dans  la  partie  postérieure  du  segment  postérieur 
de  la  capsule  interne;  pour  lui,  la  voie  sensitive  contiendrait  là 
des  fihri's  (jui,  émanées  des  nerfs  sensoriels,  se  dirigeraient  vers 
l’écorce,  des  liliri's  visuelles  en  particulier,  (jui  gagneraient  un 
cenlre  visuel  hypothétique,  centre  correspondant  à la  totalité  de 
la  rétine  du  môme  côté  que  celui  de  l’anesthésie.  La  lésion  de  ces 
lihrc's  vismdles  entraînait  donc  de  l’amhlyopie  et  non  plus  de 
l’hémianosiiic. 

> On  sait  maintenant  (|ue  (juand  les  voies  sensitives  et  visuelles 
sont  toii(dié(\s  siimiltanémenl,  dans  la  région  rétro-lenticulaire  de 
Déjerim*,  l’hémianestliésic  s’accompagne  d’hémianopsie  et  non 
d’aml)lyopi(‘.  IjI's  c,as  d’hémianestliésie  avec  amblyopie  rapportés 
jiar  'rui-ck  et  |tar  Charcot  ajipartiiMment  très  prohalilemcnt  à l’hys- 
lérie  ou  à des  associations  liystéro-organiijues.  On  pourrait  peut- 
étr(^  (Ml  expliijuer  (jneh|ues-uns  cependant  en  s’appuyant  sur  les 
dnnné(‘s  fournies  jiar  LannegrAce  bien  avant  liechtcrew  : l’amhlyo- 
pie  aurait  alors  [>our  cause,  (|uand  elle  accompagne  l’hémianes- 
Ihésie,  des  Irouhles  trojihiijues  de  l’aMl,  portant  suitout  sur  la  rétine 
et((u’on  |)oui'raitrattacher  à uwo  lésion  du  trijumeau  au  niveau  du 
cai-refour  sensilif.  Un  spasme  vasculaire  eu  résulterait  qui,  passa- 
ger dans  l’hyslérie,  serait  durable  dans  les  lésions  organiques  et 
provo(|uerait  alors  les  troubles  trophi(|ues  (sn  question  (pour  plus 
de  détails  sur  le  siî'ge  des  lésions  dans  l’hémianesthésie  organique, 
voir  V Anatomie  médicale). 

L' hémianesthésie  d'origine  spinale,  le  syndrome  de  llrown- 
Séquard,  sera  jilus  facile  à éliminer.  Le  trijumeau  sensitif  est  tou- 
jours respecté  en  cas  de  lésion  médullaire;  de  plus  on  observe  du 
côté  correspondant  à la  lésion  une  hémiplégie  sans  participation  du 
facial,  com[)liquée  d’hyperesthésie  avec  une  lame  d’anesthésie 
]) lacée  en  bande  transversale  de  peu  d’étendue  au-dessus  de  la 
limite  supérieure  de  l’hyperesthésie  (voy.  Syndrome  de  Hrown- 
Séquard  à l’article  Compression  de  la  moelle). 

Nous  avons  pris  pour  type  de  notre  description  des  hémianes- 
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ihésies  organiques  la  plus  importante  d’entre  elles,  l’hémianes- 
tliésie  d’origine  capsulaire  ou  mieux  thalamique.  Il  en  existe 
d’autres  formes  (voy.  V Anatomie)  : ce  sont  les  liémianesthésies 
d’origine  bulbo-protubérantielle  ou  pédonculaire,  décrites  à propos 
des  maladies  de  ces  régions,  l’hémianesthésie  par  lésion  delà  cou- 
ronne rayonnante,  peu  marquée  si  les  lésions  causales  ne  sont  pas 
très  étendues,  l’hémianestliésie  par  lésion  corticale  enlin,  qui 
accompagne  plus  ordinairement  une  monoplégie  qu’une  hémiplé- 
gie et  se  complique  d’épilepsie  bravais-jacksonienne  ; elle  est 
d’ailleurs  beaucoup  moins  marquée  que  l’hémianesthésie  par  lésion 
centrale  et  ne  constitue  jamais  une  anesthésie  complète.  C’est  sou- 
vent une  manifestation  très  passagère. 
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L’examen  du  fond  de  l’œil  par  l’oplitalmoscope,  l’étude  de  la 
vision  du  malade  nous  révèlent  des  symptômes  qui  comptent 
parmi  les  plus  itnportants  de  la  séméiologie  cérébrale.  Le  nerf 
opti(|ue,  en  ellét,  en  dépit  de  son  nom,  no  saurait  être  assimilé  aux 
aiilrcü  nerfs  crâniens.  Lml)ryologi([uenient  et  phylogénétiquement, 
il  a \-ù.si()n.ification  d'une  port  ion  dit  cerveau  ; c’est  l’organe  malade 
lui-memo  (jue  nous  voyons  à l’aide  du  miroir,  et  l’on  comprend 
(jue,  bien  constatés,  les  symptômes  visuels  puissent  emporter 
souvent  le  diagnostic  en  matière  d’encéphalopathie. 

Les  voies  optiques  ju'ésentent  à étudier  au  point  de  vue  ana- 
tomi([ue  et  surtout  clinicjue,  qui  est  le  nôtre,  4 portions  (voy. 
lig.  1 in). 

1®  Un  trajet  extra-cérébral  comprenant  lui-meme  : 
a)  Le  nerf  opticjue, 

P)  Le  chiasma, 

y)  La  bandelette  opti(jue  y compris  la  portion  de  son  trajet 
intracérél)ral; 

2®  Leurs  connexions  avec  leurs  centres  ganglionnaires; 

3®  Leur  trajet  intra-cérébral  ; 

4®  Le  contre  cortical  de  la  vision  ou  sphère  visuelle  ; chacun  de 
ces  segments  manifeste  la  lésion  (jui  l’a  atteint  par  des  symptômes 
particuliers,  dont  <{uelques-uns  acquièrent,  par  leur  fréquence  et 
leur  signification  topographique,  une  importance  diagnostique  de 
premier  ordre. 

1®  Etudions  d’abord  les  lésions  do  la  voie  optique  extra-céré- 
brale. 

a)  La  lésion  la  plus  importante  du  nerf  optique  est  certainement 
la  stase  jjapillaire  ou  papille  étranglée;  dos  dillérences  d’intensité, 
l’absence  de  phénomènes  inflammatoires,  la  différencient  seules 
d’avec  In  névrite  optique.  La  pathogénic  de  ce  symptôme  est  encore 
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aisculée  ; elle  a fait  l’objet  d’une  thèse  excellente  de  M.  Dupuy- 
Dutemps.  Sous  l’inlluence  do  la  pression  cérébrale  qui  se  trouve 
au'^mentée,  le  liquide  céphalo-rachidien,  disent  certains  auteurs 
(Manz,  Sclunidt-Rimpler),  pénétrerait  dans  la  gaine  du  nerf  op- 
tique, y conipriinerailles  veines  en  réalisant  de  l’œdème  compliqué 


Fig.  115.  — Les  voies  optiques  (sclicma). 

R,  rélinc.  — NO.  nerf  optique.  — CH,  chiasma.  — BO,  bandelettes  optiques.  — PCG,  pulviuar  et 
corps  gcnouillé  externe.  — Tl,  faisceau  intra-cérébral.  — FI),  faisceau  direct.  — TQ,  tubercules  qua- 
drijumeaux antérieurs.  — RC,  rétine  cérébrale.  — T,  côté  temporal  du  champ  visuel.  — N,  côté  nasal 
«lu  champ  visuel. 

quelquefois  de  processus  inflammatoires.  D’autres  ophtalmolo- 
gistes, dont  Deulschmann,  Lober,  rapportent  la  lésion  à une  véri- 
table inflammation  ; il  s’agirait  toujours  de  névrite  optique.  D’autres 
théories  ont  été  émises  par  Parinaud,  Deyl,  Jackson,  Adamkie- 
wicz,  etc. 

Symptômes.  — Les  signes  fonctionnels  sont  fréquemment  très 
peu  marqués  ou  même  nuis;  la  vision  peut  être  remarquablement 
conservée  pendant  longtemps.  Dans  les  cas  plus  intenses  il  n’en 
est  plus  de  même  et  l’on  peut  voir  survenir  un  rétrécissement 
variable  du  champ  visuel  et  une  dimiiiiUion  de  l'acuité  visuelle 
centrale;  queh|ueloig  la  vision  est  plus  fortement  atteinte. 
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A l’ophtalmoscope,  on  note  que  les  lésions,  presque  constamment 
bilatérales,  caractère  des  plus  importants,  offrent  les  particularités 
suivantes  : les  artères  émergeant  de  la  papille  sont  rétrécies,  il 
y a un  état  tortueux  spécial  des  veines,  la  papille  elle-même  devient 
grisâtre  et  opaque,  avec  autour  d’elle  une  striation  ; ses  limites 
s’effacent,  elle  devient  saillante  jusqu’à  former  fréquemment  un 
véritable  « champignon  » très  proéminent.  Ces  lésions  peuvent 
guérir,  s’améliorer  en  particulier  par  la  trépanation  qui  soustrait 
une  notable  quantité  de  liquide  céphalo-rachidien  ; elles  peuvent 
s’aggraver  et  évoluer  vers  l’atrophie  blanche  et  \ amaurose  consé- 
cutive. 


Diagnostic.  — On  no  confondra  pas  cette  lésion  avec  la  rétinite 
alhuminuri(|ue  (jui  survient  au  cours  du  mal  de  Bright,  ni  avec 
certaines  anomalies  congénitales  de  la  papille.  — On  se  rappellera, 
au  point  de  vue  étiologique,  qu’elle  survient  avec  une  fréquence 
ti'î's  considérable  dans  les  cas  de ///wn’/o’.s  cérébrales,  quelleijue  soit 
d’ailleurs  la  localisation  de  ces  dernières.  Nous  répétons  (jiio,  dans 
la  grande  majorité  des  cas,  elle  (isL  alors  bilatérale.  — On  l’a 
signalée!  dans  riiydrocépbalie,  dans  les  abcès,  les  kystes  bydatiques 
du  cerveau,  la  paebyméningite  bémorragiijue,  la  méningite  tuber- 
culeuse-, surtout  dans  sa  foi’ine  basale,  les  tumeurs  du  bulbe  et  de 
la  protubérance,  le  rbumatisme;  mais  il  n’en  reste  pas  moins  exact 
(jue  c’est  surtout  un  élément  capital  du  diagnostic  des  tumeurs 
cérébrales,  (|u’on  en  constate  jieu  sans  papillite. 

Le-  tabes,  la  sclérose  mi  plaijues,  la  paralysie  générale,  peut- 
être  din'cbmient  la  syphilis,  déterminent  une  atrophie  du  nerl 
opti(|U(‘,  le  j)lus  souvent  bilatérale.  Le  diagnostic  opblalmoscopiiiue, 
très  difticileau  tlélnit  etne  devant  être  posé  alors  qu’avec  réserves, 
repose  à la  période  d’état  sur  les  signes  suivants  : la  papille  est 
blanche,  décolorée,  terne;  sa  périphérie  tranche,  avec  une  grande 
netteté,  sur  les  portions  voisines  de  la  rétine.  En  plus  de  cela,  on 
note,  au  point  de  vue  fonctionnel,  la  diminution  plus  ou  luoins 
considérable  de  l’acuité  visuelle  centrale,  et  un  rétrécissement  du 
champ  visuel  portant  surtout  sur  le  rouge  et  le  vert.  La  cécité, 
lorsqu’il  s’agit  de  tabes  ou  de  syphilis  seule,  survient  lentement. 


mais  fatalement. 

Cette  atrophie  peut  être  unilatérale  et  entraîner  l’amblyopie  do 
l’œil  lésé;  elle  ressortit  alors  fré(|uemnient  à la  compression  ou  à 
la  destruction  du  nerf  optique  par  de  petites  tumeurs  de.  l’orbilc, 
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de  la  base  du  cràue,  des  IVaclures  aussi  delà  base  du  crâne,  etc.  Dos 
troubles  Ibnctiouuels  précèdent  les  symptômes  ophtalmoscopiques. 

Enliu  la  névrite  optique,  à localisation  rétrobulbaire,  a été  signa- 
lée au  cours  des  polynévrites  ou  môme  survient  à la  suitè  des 
pyrexies  susceptibles  d'engendrer  des  polynévrites  ; il  y en  a aussi 
dès  variétés  toxiques,  consécutives  à l’abus  du  tabac  et  de  l’alcool, 
dépendant  d’une  névrite  interstitielle  portant  sur  la  portion yjo/j <7- 
laire  du  nerf  optique  où  les  gaines  névrogli(|ues  péri-fasciculaires 
sont  peu  développées.  Celle-ci  étant  « le  siège  d’une  circulation 
interstitielle  active,  la  région  (jui  nous  occupe  doit  Se  trouver  dans’ 
des  conditions  circulatoires  relativement  défectueuses,  et  peut-être 
faut-il  voir  là  la  raison  d’un  certain  nombre  délocalisations  patho- 
logiques en  ce  point  » (Uochon-Duvigneaud). 

Au  point  de  vue  symptomatologiijue,  on  note  surtout  une  dimi- 
nution de  l’acuité  visuelle  centrale,  et  du  scotome  central. 

[3)  Pour  étudier  les  lésions  (|ui  frappent  les  autres  portions  des 
voies  optiques,  il  sera  indispensable  de  se  reporter  à la  ligure. 

En  pi'ésence  d’une  lésion  du  chias/na  — et  à fortiori  en  sera-t-il 
ainsi  quand  il  s’agira  de  labandelette  opticjue  — on  ne  devra  compter, 
pour  le  diagnostic,  que  sur  les  seuls  signes  fonctionnels  ; l’ophtal- 
nioscope  ne  nous  révélerait  qu’une  atrophie  du  nerf  optique,  qui 
est  rare,  secondaire  et  tardive.  Disons  d’une  façon  sommaire  : toute 
lésion  qui  atteint  Vangle  antérieur  ou  postérieur  du  chiasma 
entraîne  la  cécité  des  deux  moitiés  nasales  des  deux  rétines,  c’est- 
à-dire  un  rétrécissement  des  parties  temporales  des  deux  champs 
visuels,  mais  pas  d’hémianopsie  véritable,  comme  le  démontrerait 
un  examen  soigneux  au  campimètre;  les  autres  localisations  sur  le: 
chiasma  sont  rarissismes  et  peuvent  être  négligées,  telles  que  l’Iié- 
mianopsie  binasale.  Ce  sont  les  tumeurs,  surtout  si/pliilitiques, 
à point  de  départ  hypophysaire,  l’hydrocéphalie,  V acromégalie,. 
qui  atteignent  le  plus  fréquemment  le  chiasma. 

y)  Les  lésions  do  la  ba}ideletteo[Au\ue  déterminent  un  symptôme 
de  la  plus  haute  importance,  l’hémianopsie,  (c  C’est  l’obnubila- 
tion plus  ou  moins  complète  des  moitiés  liomonymes  de  cha- 
cun des  deux  champs  visuels  » (Déjerinc).  Homonyme  voulant  dire  ; 
de  môme  côté,  hémianopsie  droite  veut  donc  dire  <[ue  c’est  la 
moitié  droite  des  deux  champs  visuels  qui  est  obnubilée.  Comme 
chaque  champ  visuel  peut  être  divisé  en  deu.x  segments  (voy.  le 
scliéina),  temporal  et  nasal,  on  évitera-toute  erreur  en  a[)[)ehuit 
hémianopsie  temporale  droite  la  porto  du  siegment' temporal  du 
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champ  visuel  droit  à laquelle  se  joint  naturollement  la  perle  du 
segment  nasal  ou  droit  du  champ  visu(d  gauche,  et  liémianopsie 
temporale  gauche  la  perte  du  segment  temporal  gauche  du  champ 
visuel  gauche  qui  entraîne  avec  elle,  fatalement,  celle  du  segment 
nasal  ou  gauche  du  champ  visuel  droit.  Bien  entendu  le  ternie 
d’hémianopsie  caractérise  un  symptôme  et  non  une  lésion  ; s’il  en 
était  autrement,  il  faudrait  adopter  une  nomenclature  exactement 
inverse,  car  des  théorèmes  élémentaires  d’optique  nous  enseignent 
que  la  perte  delà  moitié  gauche,  par  exemple,  du  champ  visuel  de 
l’œil  gauche  est  due  au  non-fonctionnement,  dans  cet  œil  gauche, 
de  la  portion  droite  de  la  rétine. 

Cliniquement,  la  macula,  le  point  de  fixation  de  la  rétine,  n’est 
pas  atteinte  en  général  et  l’acuité  visuelle  demeure  intacte  ; les 
malades  r.onslalent  le  plus  souvent  le  trouble  dont  ils  sont  atteints 
c?i,  lisant  : une  tranche  verticale  de  la  page  imprimée  se  trouve 
en  dehors  du  chamj)  visuel  conservé  et,  pour  l’y  faire  rentrer,  les 
malades  doivent  faire  glisser  cette  page  légèrement  ve?'s  le  côté 
sain. 

Cett(>.  hémianopsie  peut  être  jiartielle,  porter  seulement  sur  les 
couhmi's,  nous  aui’ons  alors  de  l’hémiachi’omalopsie  ; elle  a été 
signalée  par  llenschen,  Oppenheim,  Vialet,  etc.  Théoriquement, 
au  moins,  l’hémianopsie  par  lésion  de  la  handeletle  devrait  se 
distinguer  des  autres  hémianoj)sies  (|ue  nous  allons  étudier  plus 
loin  j)ar  la  réaction  hémiopiquc  de  Wernicke,  c’est-à-dire  par 
la  ])roduction  du  signe  d’Argyll-Bohertson  lorsqu’on  vient  à éclairer 
suhitement  la  demi-rétine  amhlyopique.  L’arc  réflexe  pour  les  fonc- 
tions pupillaires,  leipuda  pour  centre  les  tubercules  (|uadrijumaux 
antérieurs,  est  en  effet  interrompu  dans  ce  cas,  alors  qu’il  est 
intact  si  la  lésion  siî’ge  en  arrière  de  ces  tuherctdes,  entre  eux  et 
l’écoi’ce.  Grasset  accorde  encore  une  grande  importance  à ce  signe, 
Oppenheim,  au  contraire,  conteste  sa  valeur  praticjue. 

La  bandelette  opliijue  est  surtout  atteinte  dans  les  alfections  qui 
se  localisent  à la  hase  de  l’encéphale  ; d’autres  nerfs  participent 
alors  au  processus  de  destruction  ou  de  compression.  Les  altéra- 
tions strictement  limitées  à la  bandelette  sont  rares. 

2°  Les  hémianopsies  par  lésions  des  ganglions  (pulvinar,  corps 
gcnouillé  externe)  s’accompagnent  en  général  d’hémiplégie  et  d’hé- 
mianesthésie par  atteinte  simultanée  de  la  capsule  interne. 

3",  4°  Si  la  voie  optique ‘est  touchée  dans  son  trajet  intra- 
cérébral, au-dessüs  des  noyaux  gris  centraux,  entre  ceux-ci  et 
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I l’écorce,  nous  aurons  encore  de  l’Iiémianopsie  croisée.  Tantôt  c’est 
I le  centre  cortical  de  la  vision  scissure  calcariuc  (cunéus,  lobe 
linjTual),  qui  est  atteint,  tantôt  la  lésion  siège  dans  l’épaisseur 
I (lu  lobe  occipital.  Dans  les  deux  cas,  si  la  lésion  siège  à gauche, 
I nous  noterons  des  associations  symptomatiques,  telles  que  la  cécité 
I verbale  pure,  l’apbasie  sensorielle  (l)éjerine)  (voy.  les  Aphasies). 

■ Quand  il  y a de  la  cécité  verbale  avec  agrapliie,  c’est  que  la  lésion 

■ a atteint  aussi  le  pli  courbe.  L’hémianopsie  corticale  peut  être  très 
h limitée,  très  partielle,  parce  que  la  rétine  corticale  dont  l’atteinte 
I commande  l’hémianopsie  corticale,  est  étendue  et  que  les  fibres  des 
I voies  optiques  peuventêtre  prises,  à son  niveau,  de  façon  seulement 
I partielle.  Quand  la  lésion  empiète  symétriquement  sur  le  lobe  occi- 

E pilai  opposé,  c’est-à-dire  quand  les  deux  rétines  cérébrales  sont 
lésées,  ce  qui  malheureusement  n’est  pas  rare  à cause  de  leur 
voisinage  étroit,  il  y a double  hémianopsie,  d’où  cécité  dite  corticale. 
L’issue,  heureusement,  est  loin  d’être  fatale. 

A côté  de  l’hémianopsie  corticale  doit  être  rangée  l’hémianopsie 
I qui  apparaît  ou  cours  d’un  accès  de  migraine  acco7nj)agnée  ; il 
I s’agirait  là  d’un  spasme  vasculaire  abolissant  momentanément  les 
î fonctions  du  centre  visuel  cortical. 

On  rencontre  quelquefois  dans  les  cas  de  lésions  bilatérales  du 
I lobe  occipital,  un  phénomène  singulier,  la  cécité  psychique,  dont  la 
découverte  est  due  à Munck  ; le  malade  a conservé  la  perception 
I visuelle,  il  voit;  mais  il  est  incapable  d’interpréter  ce  qu’il  voit;  les 
I objets  les  plus  familiers  lui  paraissent  choses  entièrement 
1 Souvent  on  note  en  môme  temps  de  l’hémianopsie,  de  l’aphasie 
I sensorielle  ; une  diminution  très  marepuée  de  la  mémoire  visuelle. 

! Pour  expliquer  ce  symptôme,  Wilbrand  admet  l’existence  d’un 
; centre  particulier  des  souvenirs  des  images  visuelles  qui  s’oppose  au 
i centre  des  perceptions,  mieux  vaudrait  dire  sensations  visuelles, 
i La  destruction  de  ce  centre  de  Wilbrand,  son  isolement  par  lésion 
i des  fibres  d’association  qui  l’unissent  au  centre  de  perception 
* visuelle,  entraînerait  la  cécité  psychicfue. 
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Il  n’cst  pas  dans  toute  la  neurologie  de  question  plus  impor- 
tante, plus  relevée,  plus  attrayante,  ni  plus  complexe  que  celle 
des  aphasies.  Elle  appartient  autant  à 1a  psychologie  qu’à  la 
médecine;  c’est  une  de  celles  où  les  neurologistes,  armés  de  la 
métliod(!  anatomo-clini(|ue  ont  apporté  le  plus  de  lumière.  Avant 
eux,  les  pluloso]ih(>s,  munis  de  la  seule  méthode  d’introspec- 
tion, s’étaient  heurtés  à des  dil’licultés  insurmontahles  et 
n’avaient  guère  émis  (jue d’ingénieuses  hypothèses;  la  question  du 
langage'  si'  traitait  en  métaphysi(|ue  : c’est  à présent  un  des  meil- 
leurs chai)itres  de  la  psychologie  j)hysiologi(jue. 

Un  manuel  comnuî  celui-ci  n’en  saurait  comporter  le  dévelop- 
penuml  intégral  ; il  nous  faut  nous  borner  ici  à le  résumer  claire- 
ment, de  manière  à en  i-endrc  aisément  accessible  les  parties  que 
l’on  j)eut  considérer  dès  maintenant  comme  scientifiquement 
acajuises.  Nous  verrons  qu’il  en  est  d’autres  sur  lesquelles  on  est 
loin  de  s’ôtre  mis  d’accord. 

Définition.  — Essayons  tout  d’abord  de  donner  de  l’aphasie 
une  définition  suffisante,  et  de  limiter  le  sujet. 

(jharcot  disait  : « l’aphasie  est  la  perte  de  la  faculté  que 
j)Ossède  l’homme  d’exprimer  sa  pensée  par  des  signes,  par  des 
symboles.  » C’est  la  perte  de  la  faciillas  HUjnatrix  de  Kant,  de  la 
faculté  symbolique  de  Finkelburg. 

M.  Gilbert  Gallet  donne  la  définition  suivante  : « on  désigne 
aujourd’hui  sous  le  nom  d’aphasie  la  porte  complète  ou  incomplète, 
ou  la  perversion  de  la  faculté  que  l’homme  possède  d’exprimer  sa 
pensée  par  des  signes  ou  de  comprendre  ces  sigiu's  »;  il  prend  soin 
d’ajouter  que  le  mot  facilité  exprime  ici  « une  fonction  ou  l’aplilude 
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à une  fonction;  il  ne  signifie  pas  autre  cliose  et  il  ne  saurait  être 

I question  de  revenir  aux  conceptions  ontologiques  de  l’ancienne 
psychologie.  » 

bans  son  article  du  Traité  de  Pathologie  Générale  M.  Déjerine 
donne  jusqu’à  trois  définitions  de  l’aphasie;  il  nous  dit  tout 
d’abord  : « l’aphasie  est  la  perte  de  la  mémoire  des  signes  au 
,1  moyen  desquels  l’homme  civilisé  échange  ses  idées  avec  scs 

II  seinhlahles  »;  un  peu  plus  loin  il  ajoute  : « l’aphasie  est  la  perte 
I d’une  ou  de  plusieurs  modalités  du  langage,  avec  intégrité  des 

I appareils  de  réception  et  d’extériorisation  des  mots  »,  et  il  conclut 
en  dernière  analyse  : « l’aphasie  peut  se  définir  tout  trouble  des 

II  fonctions  d’un  point  quelconque  de  la  zone  du  langage  ou  des 
I fibres  qui  la  relient  aux  centres  généraux  sensoriels  ou  moteurs 
; voisins. 

Avant  d’aller  plus  loin  quelques  mots  d’explication  sont  néces- 
saires. 

Tout  homme  normalement  développé,  .et  pourvu  d’une  éduca- 
! tion  suffisante  possède,  à l’exclusion  de  tous  les  autres  êtres 
vivants,  le  pouvoir  d’exprimer  sa  pensée  par  des  signes  conve- 
nus, parole  articulée,  écriture,  et  de  comprendre  la  pensée  d’au- 
trui manifestée  de  même  sorte.  L’exercice  de  cette  faculté  implique 
nécessairement  l’intégrité  de  trois  grands  facteurs,  à savoir  : 

1“  Une  intelligence  suffisante  pour  émettre  une  idée  et  pour 
comprendre  les  idées  d’autrui; 


2”  Un  ensemble  d’organes  sensoriels  et  moteurs  capables 
d’enregistrer  fidèlement  et  d’exprimer  correctement  les  signes 
convenus,  reçus  ou  extériorisés; 

3®  Une  fonction  toute  spéciale  enfin,  dite  fonction  du  langage, 
dont  l’intégrité  assure  l’élaboration  du  mot  venant  de  l’extérieur 
ou  exprimé  par  le  sujet. 

Ces  trois  conditions  sont  indispensables  à l’existence  du  lan- 


gage, mais  à des  titres  bien  différents. 

. Que  le  déiaut  de  fonctionnement  provienne  d’un  trouble  intel- 
lectuel, comme  il  arrive  chez  les  idiots  et  les  déments,  la  parole 
ost  supprimée  ou  altérée,  mais  ce  n’est  pas  de  l’aphasie;  (jue  les 
appareils  périphériques  servant  à modeler  le  mot  soient  détruits 
ou  endommagés,  la  parole  devient  impossible,  pour  une  raison  en 
quelque  sorte  mécanique,  et  ce  n’est  point  encore  de  l’apliasie; 
0 est  -seulement  de  Tanarthrie  ou  de  la  dysarlhrie;  mais  si  le 
angage  est  compromis  par  ti’oubles  de  la  fonction  projire  d’éla- 
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boration  du  mot,  par  arrêt  dans  cette  faculté  que  possède  notre 
écorce  cérébrale  de  recevoir  et  d’émettre  les  signes  du  langage, 
c’est  bien  alors  de  l’aphasie. 

Un  idiot  qui  ne  parle  pas,  un  malade  paralysé  de  la  langue, 
des  lèvres  et  du  larynx  ne  sont  pas  des  aphasiques.  Dans  l’aphasie, 
la  fonction  propre  du  langage  est  seule  atteinte,  le  fonctionne- 
ment des  idées  et  les  fonctions  mécaniques  de  l’élocution  demeu- 
rent intègres.  Nous  voilà  donc  conduits  à une  délinition  fort 
analogue  à colles  des  auteurs  que  nous  avons  cités.  Nous  dirons 
avec  eux  : l’aphasique  est  celui  chez  lequel  la  faculté  de  com- 
prendre la  pensée  d’autrui  et  d’exprimer  sa  propre  pensée  par 
des  signes  convenus,  est  abolie,  diminuée  ou  pervertie.  Nous 
verrons  par  la  suite,  (|ue  cos  troubles,  dus  à l’altération  propre 
des  fonctions  du  langage,  consistent  à tout  prendre  on  un  défaut 
d’adaptation  des  idées  au.x  mots  ou  dos  mots  aux  idées,  l’intelli- 
gcnco  et  les  a]ipareils  périphériques  do  réception  et  d’émission 
demeurant  sains  et  saufs. 

Historique.  — Il  faut  lire  dans  le  magnifique  ouvrage,  consacré 
par  IM.  Jutes  Soury  au  Système  nerveux  central,  l’histoire  des 
tâtonnements  des  premiers  chercheurs  qui,  de  Gall  à Broca 
s’elforct'rent  de  trouver  dans  un  point  du  cerveau  do  l’iiomme  la 
localisation  de  la  faculté  de  parler.  On  y verra  comment  Dax  et 
Bouillaud  aj)proclu‘i-ent,  sans  y toucher,  do  la  solution  du  pro- 
blème, et  coimmmt  Paul  Broca,  en  1861,  établit  par  des  arguments 
que  rien  depuis  ne  put  infirmer,  qu’il  existe,  dans  l’hénii- 
sphî're  gauche  de  tous  les  hommes,  au  pied  de  la  troisième  circon- 
volution fi'onlale,  une  zone  dont  l’intégrité  est  indiponsable  à la 
production  du  langage  articulé.  A ce  moment  l’aphasie  tout 
entière  se  limitait  à la  porte  de  cette  fonction,  elle  correspondait 
à la  variété  que  nous  appelons  maintenant  aphémie  ou  aphasie 
verbale  motrice. 

Ce  fut  d’abord  une  ardente  lutte  pour  l’attaque  et  pour  la 
' défense  de  cette  vérité  nouvelle;  Trousseau,  Charcot,  Duval, 
Jaccoud  apportaient  chaque  jour  des  faits  nouveaux  à l’appui  de 
l’affirmation  de  Broca.  Trousseau  notamment  consacrait  a 
l’aphasie  une  étude  véritablement  magistrale,  où  sa  perspicacité 
de  grand  clinicien  entrevoyait  les  troubles  de  la  lecture  et  de 
l’écriture.  Vers  le  môme  temps  Armand  de  Fleury  dislinguait  de 
l’aphasie  vraie  de  Broca,  ces  troubles  de  la  parole  où  le  malade  I 
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i articule  les  mots,  mais  les  emploie  hors  de  leur  sens.  En  1868 
0”-le  créait  le  mot  d’agraphic  pour  désigner  les  troubles  du 
1 lan"'age  écrit;  un  an  plus  tard,  Charlton  Bastian  reconnaît  les 
I troubles  de  l’audition  verbale  et  montre  que  certains  malades 
qui  entendent  bien  toutes  choses,  ont  une  surdité  spéciale,  limitée  à 
la  compréhension  du  langage  parlé.  Peu  à peu  l’aphémie  simple 
de  Broca  prenait  de  l’extension  ; à mesure  que  se  complétait  notre 
connaissance  de  la  faculté  complexe  du  langage,  un  nouveau  type 
d’aphasie,  aphasie  sensorielle,  constituée  par  la  perte  de  la  com- 
préhension des  mots  lus  et  des  mots  entendus,  se  dégageait,  et 
Wernicke  (1874),  Küssmaul  (1876)  pouvaient  opposer,  à l’aphasie 
motrice  de  Broca,  ou  aphasie  d’émission,  la  surdité  verbale  avec 
cécité  verbale,  ou  aphasie  de  réception.  Les  hases  anatomiques 
ne  manquaient  pas  d’ailleurs  au  travail  synthétique  de  ces  auteurs. 
Déjà  Wernicke  avait  montré  (jue  la  surdité  verbale  ou  impossibi- 
lité de  comprendre  les  mots  entendus  avec  intégrité  de  l’appareil 
auditif  et  des  centres  de  l’audition  générale  dépendait  d’une  lésion 
de  la  partie  postérieure  de  la  première  circonvolution  temporale 
gauche.  Déjerine  put  localiser,  en  1881,  le  centre  de  la  cécité 
verbale,  ou  impossibilité  de  comprendre  les  mots  lus,  dans  le  pli 
courbe  du  côté  gauche.  Cette  même  année,  Exner  ajoutait  aux 
trois  centres  du  langage  connus,  centre  des  images  motrices  d’arti- 
culation ou  centre  de  Broca  (pied  de  la  troisième  circonvolution 
frontale  gauche),  centre  des  images  auditives  du  langage  ou  centre 
de  Wernicke  (partie  postérieure  de  la  première  circonvolution 
temporale  gauche),  centre  des  images  visuelles  du  langage  dû 
à Déjerine  (pli  courbe  gauche),  un  quatrième  centre,  hypothé- 
tique, sur  le  pied  de  la  deuxième  circonvolution  frontale  gauche, 

■ où  seraient  localisés  les  mouvements  de  l’écriture  (centre  de 
. lagraphie).  A partir  de  1884,  l’analyse  anatomique  et  clinique 
j des  diverses  formes  d’aphasie  se  précise  davantage  encore. 

Charcot  et  son  école,  Bernard,  Ballet,  Marie,  etc.,  appliquent  les 
I données  de  la  psychologie  à la  pathologie  du  langage;  ils  dis- 
tinguent les  individus  en  visuels,  auditifs,  moteurs  d’articulation 
et  moteurs  graphiques,  selon  qu’il  font  intervenir,  dans  leur 
langage  intérieur  à l’état  normal,  surtout  les  images  visuelles, 

I auditives,  motrices  d’articulation  et  motrices  graphiques  ; ils 
I proclament  la  variabilité  du  tableau  clini(|ue  d’aphasie  suivant  le 
Bpe  psychique  de  l’individu  atteint,  autrement  dit  suivant  ([ue  le 
du  langage,  moteur  ou  visuel,  auditif  ou  graphique. 
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ordinairement  prédominant  chez  cet  individu,  est  ou  n’est  pas 
lésé.  Magnan,  clans  diverses  publications,  mot  au  premier  rang 
dans  la  physiologie  du  langage,  le  centre  moteur  d’articulation. 
Puis  Lichtheim  et  Wernicke  attirent  l’attention  sur  les  aphasies  de 
conductibilité,  c’est-à-dire  sur  les  troubles  du  langage,  liés  non 
plus  à l’atteinte  des  centres,  dits  centres  du  langage  dont  nous 
avons  parlé,  mais  dépendant  de  la  lésion  des  voies  de  communi- 
cation qui  relient  ces  centres  aux  centres  d’images  sensorielles 
communes  (centres  de  l’audition,  de  la  vision  en  général)  ou  à la 
périphérie.  Kn  1892,  Déjerine  montre,  par  la  méthode  anatomo- 
cliniciue,  l’existence  de  deux  espèces  de  cécité  verbale  à sympto- 
matologie et  à localisation  (lillércntes,  la  cécité  verbale  avec 
agraj)hi(',  variélé  d’a[)basie  sensorielle,  la  cécité  verbale  pure  avec 
intégrité  <le  l’écrilure.  Lichtheim,  Pick,  Sérieux  et  Déjerine, 
Sie,ld,elc.,  établissent  l’existence  de  la  surdité  verbale  pure.  Enfin, 
d’auti-es  travaux  plus  récents,  parmi  lesquels  nous  citerons  ceux 
de  l’i'eund,  di*  Ihislian,  de  Déjerine  et  de  ses  élèves,  de  Wysman, 
lie  Pitres,  de,  Maymond  et  Javal  viennent  heureusement  compléter 
ce  (|ue  nous  savons  de  ranatomie  pathologique,  de  la  clinique, 
de  la  psycbologie  jiathologique  de  l’aphasie. 


Notions  psychologiques  relatives  à la  fonction  du  langage.  — 
Le  langagi;  est  formé  d’un  ensemble  de  signes  qui  sont  les  mots. 
Le  mol,  tel  (|ue  nous  le  possédons  aujourd’hui,  est  acquis  par 
l’individu  grâce  à l’éducation;  c’est  dans  le  milieu  oii  il  grandit  que 
rmifant  jiiiise  h's  éléments  constitutifs  du  langage,  par  l’elfet d’une 
prédisposilion  parliculiiu-e,  d’une  aptitude  actuellement  carac- 
Lérisli(|ue  de  res[)î‘ce  buniaine.  Mais  cette  acquisition  ne  se  fait 
pas  d’emblée;  elle  est  le  terme  dernier  d’un  processus  mental 
huit  (it  complexe.  Ce  sont  les  images  auditives  des  objets  qui 
commencent  jiar  s’implanter  dans  le  cerveau  de  l’enfant;  c’est 
par  l’oreille  que  nous  apprenons  à associer  à un  groupe  de  sons 
déterminés,  toujours  le  meme,  à vax  mol,  le  complexus  de  sensa- 
tions tactiles,  visuelles,  quelquefois  aussi  gustatives  et  olfachves 
qui  constituent  les  corps.  Les  divers  éléments  du  monde  extérieur, 
à la  portée  des  sens  de  l’enfant,  reçoivent  ainsi,  dans  sa  pensée, 
un  équivalent  sonore,  une  désignation.  Naturellement  celte  asso- 
ciation des  images  sensorielles  des  corps  avec  les  images  auditives 
des  mots  ne  va  pas  sans  processus  psycbologiquesjle  générali- 
sation, dans  le  détail  desquels  nous  ne  pouvons  eiilrer  ici. 
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A ce  moment  renfant  ne  parle  pas  encore,  lîientôt  cepemlanl. 
on  le  voit  s’ellbi-cer  d’imiter  la  sonoidlé  des  mots  qu’il  entend 
prononcer  autour  de  lui;  il  apprend  à associer  certains  mouve- 
ments de  phonation  aux  images  auditives  des  mots  qu’il  possède 
déjà;  il  prononce  les  pi*emières  paroles.  Dès  lors,  les  relations 
enti-e  les  idées  et  les  mots  se  compliquent,  les  perceptions  ne 
sont  plus  liées  uniquement  à des  images  auditives,  mais  aussi  à 
des  images  motrices  : nous  devenons  auditivo-moteurs. 

Par  la  lecture  et  l’écriture,  des  associations  nouvelles  s’établissent 
encoi-e.  Par  la  lecture,  aux  images  audilivo-motrices  des  mots 
nous  lions  les  images  visuelles  de  certains  traits  et  de  certaines 
lignes  qui  constituent  les  lettres  manuscrites  et  les  caractères 
imprimés;  par  l’écriture,  des  mouvements  coordonnés  de  la  main, 
retenus  par  la  mémoire,  achèvent  le  complexus  de  quatre  espèces 
d’images,  auditives,  moti-ices  verbales,  visuelles  et  grapliiques 
qu’est  un  mot. 

Naturellement  la  mémoire  intervient  pour  conserver  le  souvenir 
du  mot  susceptible  d’être  articulé  ou  transmis  par  l’écriture,  le 
souvenir  du  mot  entendu  ou  lu,  de  telle  façon  que  ce  mot  articulé 
ou  écrit  traduise  la  pensée  concrète  que  l’individu  veut  exprimer, 
de  telle  façon  aussi  qu’à  la  réception  du  mot  prononcé  à son  oreille 
ou  écrit  sous  ses  yeux,  la  pensée  exprimée  par  autrui  soit 
reconnue  et  interprétée. 

Chez  un  individu  normal,  la  fonction  du  langage  est  donc  le 
résultat  du  jeu  de  quatre  mémoires  : la  mémoire  du  mot  articulé, 
celle  du  mot  écrit,  celle  du  mot  entendu,  celle  du  mot  lu. 

Pour  arriver  à posséder  la  notion  complète  du  mot,  il  faut  que 
l’individu  dispose  du  jeu  complet  et  normal  de  ces  quatre 
mémoires.  Toutefois  pour  Cbarcotet  son  école,  l’habitude,  évoluant 
suivant  des  tendances  personnelles  spéciales,  met  au  premier  rang, 
chez  la  plupart  des  sujets,  l’une  de  ces  quatre  mémoires  qui  devient 
prédominante.  Tel  individu,  évorjuant  un  mot  par  le  langage  inté- 
rieur, l’entendra  prononcer  en  dedans  de  lui-même.  Tel  autre  le 
veri-a  écrit,  etc.  Le  pi-emier  sera  un  auditif,  le  second  un  visuel  ; 
il  y a lieu,  de  même,  de  distinguer  des  moteurs  articulaires  et  des 
moteurs  grapbirjues.  Il  semble  enfin  nécessaire  de  faire  une 
place  au  type  des  indillérents,  lesquels  se  servent  également  des 
quatre  mémoires. 

Pour  Déjerine,  au  contraire,  tous  les  individus  seraient  audi- 
tivo-rnoteurs.  « Nous  pensons  tous  de  la  même  manière,  dit  cet 
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auteur,  en  mettant  en  jeu  nos  trois  images  du  langage  — audi- 
tives, motrices,  visuelles  — et  ce  sont  les  images  auditivo-mo- 
trices  qui  prennent  toujours  le  premier  rang.  Evoquons  une  idée 
abstraite,  et  immédiatement  nous  entendons  les  mots  résonner  à 
notre  oreille,  en  même  temps  que  nous  avons  la  notion  des  mou- 
vements nécessaires  pour  les  prononcer. 

Ces  quelques  notions  nous  serons,  plus  loin,  d’un  grand  se- 
cours dans  la  compréhension  des  divers  types  d’aphasie. 


Classification.  — Un  sujet,  suffisamment  intelligent  et  pourvu 
d’appareils  sensoriels  et  moteurs  normaux,  sera  dit  atteint 
d’apliasie  motrice  pure,  lors([u’il  lui  sera  impossible  d’émettre  des 
mots  articulés,  alors  (|u’il  pourra  les  écrire  à sa  guise,  alors  qu’il 
comprendra  les  mots  lus  et  entendus. 

Le  même  sujet  sera  atteint  d’agraphie  lorsque,  pouvant  articuler 
des  mots,  pouvant  en  saisir  le  sens  quand  il  les  lit  ouïes  entend,  il 
demeure  dans  l’impossiliilité  d’exercer  la  faculté  d’écrire  ces  mots. 
Disons  tout  .le  suite  (|ue  l’existence  de  cette  variété  d’aphasie, 
en  tant  ([ue  type  bien  individualisé,  est  chose  contestable,  plus 
schémati(jue  (jin;  réfdle. 

Jjors(|u’uii  individu  parlant  et  écrivant  de  façon  normale,  com- 
j)r(;nant  hîs  mots  (ju’il  lit,  a perdu  la  compréhension  des  mots  qu’il 
entend,  il  est  dit  atteint  d(î  surdité  verbale. 

Si,  également  à même  d’écrire  et  de  parler,  saisissant  le  sens 
des  mois  eiiUmdus,  il  a perdu  la  faculté  do  comprendre  ce  qu’il  lit, 
il  est  dit  atteint  de  cécité  vei’hale. 

On  décrit  couramment  des  centres  cérébraux,  où  se  localisent 
C(.‘s  diverses  types  d’aphasie;  certaines  régions  corticales  sont 
douées  do  projiriétés  telles  (|U(!  leur  lésion  respective  amène  l’une 
des  variétés  d’a[)liasie  sus-indi(|uées  : on  chacune  d’elle  s’élahorc 
la  faculté  de  revêtir  le  concept — issu  des  régions  indéterminées  de 
l’idéation  — de  la  forme  concrète  du  mot,  où  la  faculté  de  faire 
naître,  au  reçu  du  mot  lu  ou  entendu,  l’idée  qu’il  représente.  Dans 
cos  centres  s’eflecluent  les  opérations  nécessaires  pour  exprimer, 
d’un  mot  articulé  ou  écrit,  la  pensée  destinée  à l’extériorisation, 
pour  donner  le  sens  convenable  au  mot  communiqué  par  l’exté- 
rieur aux  appareils  sensoriels. 

Puisque  la  lésion  de  ces  contres  amène  diverses  variétés 
d’aphasie,  ces  dernières  seront  justement  appelées  « aphasies 
nucléaires  ».  On  les  divise  do  façon  générale  en  aphasies  motrices 
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OU  ilV‘mission  et  aphasies  sensorielles  ou  de  réception;  les  pre- 
mières étant  représentées  |)ar  l’apliasie  verbale  motrice  et  l’agra- 
pliie,  les  secondes  par  la  surdité  et  la  cécité  verbales. 

Mais,  si  les  centres  dont  nous  venons  do  parler  constituent 
réléinent  essentiel  du  langage,  si  leur  lésion  amène  ce  que  l’on 
entend  le  plus  ordinairement  sous  le  nom  d’apbasie,  il  est  d’autres 
éléments  qui  servent  à la  fonction  d’élocution,  et  qui  sont  liés  par 
(les  connexions  anatomiques  aux  régions  corticales  en  question  : 
le  fonctionnement  de  l’intelligence  d’une  part,  des  appareils  péri- 
phériques du  langage  d’autre  part,  intéressent  au  plus  haut  point, 
car  si  la  destruction  de  ces  éléments  détermine  des  (roubles  dis- 
tincts de  l'aphasie,  mutisme  des  idiots,  dysartlirie,  les  relations 
anatomiques  établies  entre  ces  éléments  et  les  contres  du  langage 
eux-mômes  doivent  conserver  leur  intégrité,  sous  peine  d’amener 
des  troubles  très  proches  parents  des  aphasies  et  qu’il  convient 
J’étudier  en  môme  temps. 

Et  de  meme,  il  existe,  entre  les  divers  centres,  des  connexions 
qui  doivent  demeurer  intactes  pour  assurer  le  bon  fonctionne- 
ment do  certains  actes  du  langage. 

A côté  des  aphasies  nucléaires,  il  faut  donc  reconnaître  des 
aphasies  de  conductibilité  , dues  aux  lésions  extra-nucléaires  des 
fibres  unissant  les  centres  du  langage  : 

d)  Aux  régions  inconnues  où  siège  l’élaboration  des  idées  {apha- 
sies psycho-nucléaires) . 

b)  Aux  régions  sous-jacentes  à l’écorce  [aphasie  sous-corticale) 
ou  aux  centres  communs  visuels  et  auditifs  [aphasies  sensorielles 
transcorticales). 

c)  Uu  encore  aux  lésions  des  fibres  qui  unissent  entre  eux  les 
divers  centres  corticaux  du  langage  [aphasies  inter-nucléaires . 

Dans  les  aphasies  psycho-nucléaires,  l’altération  du  langage 
provient  vraisemblablement  d’une  lésion  plus  ou  moins  complète 
des  fibres  (jui  unissent  les  centres  de  la  parole  aux  régions  indé- 
lerrniriées  où  s’élabore  la  pensée  ^ Ces  aphasies  se  manifestent 


1.  L énurm-ration  et  la  classification  ([ui  vont  suivre  inenlionncnt  des  variétés  d’a- 
p asie  dont  1 c.xislence  est  ])arfois  discutée  (aphasie  amnésique,  aphasie  sous-corti- 
n 1/.^  çapporlées  palhogéniiiuement  à des  lésions  plus  probables 

lue  r ‘rnontrées.  La  légitimité  des  types  hypolhéti(|ues  sera  discutée  ]dus  loin.  Mais 
nime  d nous  en  faut  parler,  ne  serait-ce  que  pour  les  discuter,  nous  Içs  groupons 
classification  (|ui  a l’avantage  de  réunir,  synoptiiiuement,  tçs  types  cor- 
‘‘"ns,  ou  douteu.x  qu’il  faut  bien  connaître  aujourd’hui. 

jnp  considérons  point  ([u’il  y ait,  dans  i’écorce  cérébrale,  un  i)oint  stricte- 

irnite  où  se  localise  1 intelligence.  L’intelligence  ne  peut  guère  être  considcx’ée 
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par  une  aberration  du  langage  exprimé,  rinlelligence  étant 
saine,  le  façonnement  du  mot  impeccable  ; mais,  en  cbernin, 
l’idée  rejoig-nant  le  centre  d’élaboi-ation  du  mot  par  des  voies 
altérées,  ne  lui  correspond  plus  ; un  mot  est  dit  ou  écrit  pour  un 
autre.  Alors  que  l’intelligence  évoque  le  concept  de  « chapeau  », 
par  exemple,  le  centre  moteur  en  fait  le  mot  « soldat  ».  Ce  n’est 
plus,  comme  dans  l’aphasie  motrice  nucléaire,  un  trouble  quantita- 
tif du  langage  détruit  ou  amoindri  : c’est  une  altération  qualitative. 
L’adaption  de  l’idée  au  mot  n’est  plus  détruite,  elle  est  pervertie. 

Ce  trouble  spécial  psycho-nucléaire  porte  le  nom  de  parapha- 
sie  : il  peut  exister  soit  de  la  paraphémie  ou  perversion  du  lan- 
gage articulé,  soit  de  la  paragraphie  ou  perversion  de  l’écriture. 

Pai-fois  le  désordre  psycho-nucléaire  se  traduit  dilléremment. 
La  lésion  paraît  ici  devoir  })orter  sur  les  fibres  qui  unissent  les 
régions  d’élaboration  j)sycbi(}ue  aux  centres  de  réception  du  lan- 
gage. Dans  ce  nouveau  type,  le  malade  enregistre  avec  ses  appa- 
l’eils  sensoriels  des  notions  ('xactes.  Au  contraire  de  ce  qui  se 
|)asse  dans  la  cécité  verbale,  c.es  notions  ont  un  sens  pour  lui:  il 
les  comprcmd,  parce  (]ue  son  centre  compétent  fonctionne  bien, 
parc(!  qu’il  n’a  pas  d’aphasie  sensorielle  nucléaire.  Mais  aussitôt 
1(5  mot  lu  el  compris,  l’idé(5  ([u’il  représente  étant  transmise  à 
son  intelligenc(i  par  des  connexions  lésées,  il  en  perd  le  sou- 
venir. il  a gardé  la  mémoire  d(5  ce  ([ue  signifie  le  mot  lu,  il  l’a 
reconnu,  mais  il  ne  l’a  jm  fixer,  il  ne  peut  plus  révo(|uer,  et  (jue 
la  nécessité  de  jirononcer  ce  mot  se  jiréseiite  plus  tard,  le  nialado 
(|ui  a tout  <à  l’luHire  entendu  ce  mot,  qui  l’a  compris,  est  impuis- 
sant à le  ra])peler.  Il  s’en  lire  le  jilus  souvent  par  une  périphrase. 

Il  s’agit  ici  à’aphasie  psgcho-niiclèo-Heiisoriellc  si  nous  osons 
dire,  jiar  opposition  avec  la  parapbasie  qui  serait  un  trouble 
jisycbo-nucléo-moleur  : c’est  de  Vaphasie  amnésique . Nous  ver- 
rons plus  loin  combien  cette  variété  paraît  solidement  établie, 
encore  que  fort  discutée  par  certains  auteurs. 


(|ue  comme  le  résultat  de  l’acUvité  corticale  tout  entière,  dont  les  diltérentes  parties 
sont  synergii|uemont  associées,  grâce  aux  innombrables  neurones  d'association  qui 
les  unissent  et  se  croisent  en  tous  sens,  à la  manière  d'un  feutrage,  dans  toute 
l’étendue  du  manteau  cérébral.  L’intelligence,  c’est  la  condition  des  images  ap])ortées 
au  cerveau  par  les  nerfs  do  sensibilité,  conservées  en  lui  par  cette  propriété  de  la 
cellule  cérébrale  qu'on  nomme  la  mémoire  ; e’est  la  possibilité  pour  les  images,  do 
s’associer,  de  se  comparer,  de  s’ajouter,  do  se  systématiser,  et  de  devenir  ainsi  des 
idées,  qui  sont  à nos  images  ce  que  l’algèbre  est  à l’arithmétique.  Existe-t-il  un  centre 
où  se  localisent  ces  synthèses  d’images  qui  sont  les  idées,  voilà  ce  que  l’état  actuel 
de  nos  connaissances  ne  nous  permet  pas  d’aflirmer.  Nous  n'en  formulons  ici  la 
supposition  que  pour  les  commodités  do  notre  description. 
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Dans  une  nouvelle  série  de  types  de  conductihililé,  la  lésion 
porte  sur  les  fibres  issues  dam  centre  cortical  du  langage  et  se  diri- 
n-eaiitversla  substance  blanche.  Le  centre  lui-meine  est  intact,  mais 
Tes  fibres  qui  s’en  détachent  et  qui  lui  sont  immédiatement  sous- 
jacentes  sont  altérées  : c’est  la  forme  très  discutée  que  l’on  désigne 
sous  le  nom  à' aphasie  sous-corticale. 

Dans  le  même  ordre  de  faits,  il  nous  faut  signaler  les  troubles 
du  langage  liés  à l’altération  des  fibres  qui  unissent  les  centres  de 
la  cécité  et  de  la  surdité  verbales  aux  centres  des  réceptions 
visuelles  et  auditives  communes.  Le  type  clinique  ainsi  engendré 
est  désigné  sous  le  nom  de  cécité  ou  surdité  verbales  pures,  cécité 
ou  surdité  verbales  transcorticales. 

Enfin  que  la  lésion  porte  sur  les  connexions  qui  unissent  né- 
cessairement les  divers  centres  du  langage  les  uns  aux  autres,  ou 
aura  une  série  de  troubles  nouveaux  qu’il  est  aisé  de  faire  com- 
prendre. 

Due  le  centre  moteur  articulaire  soit  amputé  de  scs  relations  avec 
le  centre  du  langage  auditif  verbal,  la  parole  articulée,  privée  des 
renseignements  venus  de  ce  centre',  no  peut  plus  se  modeler  sur 
les  impressions  ([u’il  enregistre  : l’acte  de  répéter  à haute  voix  des 
phrases  entendues  devient  impossible. 

Si  ce  même  centre  de  l’apliémie  n’a  plus  de  communications 
I avec  le  centre  de  la  vision  verbale  du  langage,  l’acte  de  lire  à 
1 haute  voix  devient  impossible. 

! Pour  de  semblables  lésions  des  fibres  qui  unissent  le  centre  de 
I l’agrapliie  aux  centres  de  la  cécité  et  surdité  verbales,  on  peut  avoir, 

! respectivement,  la  suppression  des  actes  de  copier  et  d’écrire  sous 
la  dictée. 

Les  variétés  différentes  d’aphasie  nous  paraissent  donc  pouvoii' 
être  groupées  dans  le  tableau  suivant.  Nous  ferons  remarquer  une 
fois  de  plus  que  ce  tableau  n’a  pas  la  prétention  de  n’exposer 
que  des  types  définitivement  connus,  prouvés  et  admis,  liés  indis- 
cutablement aux  lésions  dont  nous  les  supposons  dépendre.  Nous 
tentons  simplement  de  grouper  logiquement  et  de  façon  tout  à 
fait  sebématique  les  variétés  d’aphasie  (jui  ont  été  décrites. 


Division  des  aphasies 


A.  Aphasies  NU-  \ 
cléaihes.  . . i 


Motrices.  . 
Sensorielles 


i Aphémie  ou  aphasie  motrice  pure. 
I A graphie. 

( Cécité  verhale. 

Surdité  verbale. 
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li.  Aphasies  de 

CONDUCTIBILI- 
TÉ OU  d’asso- 
ciation. . . 


Aphasies  \ Psycho-motrlccs  . . | 

cho-nucléaires.  f '■ 

, Psycho-sensorielles.  | Aphasie  amnésique. 

...  .1  Sous-corlicale  . . . ^ Aphasie  motrice  dite 

Aphasies  corli-  \ ( sous-corticale. 

co-nucléaires,  j Transcorticales  (sen-  ( Surdité  et  cécité  ver- 

\ sorielles)  . . . . ( baies  pures. 

Aphasies  inter-  \ '^'^’ouble  apporté  exclusivement  aux  actes 

nucléaires.  . / voix,  répéter,  copier, 

écrire  sous  dictée. 


Pour  être  complets  nous  devons  mentionner  encore  l’amimie,  ou  trouble  de 
la  mimique,  et  l’amusie,  trouble  du  langage  musical  sur  lequel  nous  aurons 
occasion  de  revenir. 


Topographie  des  centres  du  langage,  leur  anatomie  patholo- 
gique. — Une  première  notion  domine  loule  l’étude  des  localisa-  | 
lions  ci'réhrales  des  centres  du  lang'ag'e  : ils  sont  tous,  au  moins  chez 


Fig.  110.  — Contre  du  langage  (d’après  Dojcrinc).  ' 

Ci!  sonl  lie  iiaiiclio  à ilroilü  : la  cirnoiivoliilion  de  Hroca,  cpiilre  des  imaff0.s  niolriccs  d'arUcidation : la 
••iii'onvolidioii  do  Woridcko,  cenlro  dos  iiiiatços  aiidilivcs  dos  mois;  lo  contre  dos  imagos  visuelles  dos  ( 
mots.  ; 


les  droitiers,  groupés  sur  l’écorce  de  l’Iiémisphère  gauche  (voy. 
lig.  ilü).  J.ia  raison  do  celte  localisation  exclusive  n’est  pas  corn-  l 
pli'tement  élucidée.  Peut-être  faut-il  la  chei’cher  av^ec  Armand  de  :i 
hdeury  dans  l’irrigation  vasculaire  plus  abondante  assurée  à l’hé-  »i 
misplière  gauche  par  la  disposition  de  ses  artères. 

Le  centre  de  l'aphémie,  ou  apliasie  motrice  pure,  a été  depuis  i 
longtemps  déterminé  par  llroca.  Il  coj’respond  au  jiied  de  la  troi-  h 
sième  circonv'olution  frontale  gauche.  L’exactitude  de  celle  locali- 
salion  n’est  pas  discutable  aujourd’hui.  Des  observations  imioin- 
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brablos  et  absolument  démonstratives  l’établissent  de  la  façon  la 
plus  précise. 

Ce  n’est  pas  avec  moins  de  précision  et  de  certitude  qu’on  a pu 
localiser  la  surdi/é  verbale  au  tiers  postérieur  de  la  première 
circonvolution  temporale  gauche  ; la  partie  antérieure  de  cette  môme 
circonvolution  réagit  aussi  peut-être  quand  elle  est  détruite,  par 
des  phénomènes  de  surdité  verbale;  cela  n’est  pas  encore  bien 
établi. 

La  cécité  verbale  indiijue,  disait  Charcot,  une  lésion  du  lobule 
pariétal  inférieur,  principalement  dans  sa  partie  postérieure.  Il 
est  acquis  aujourd’hui  que  le  pli  courbe  est  le  siège  de  cette  locali- 
sation ,Üéjerine). 

Quanta  Vagraphie,  l’existence  d’un  centre  qui  lui  serait  propre 
est  fortement  discutée.  En  fait,  on  ne  connaît  point  d’observations 
d’agrapbie  pure  et  isolée  ; cela  se  comprend,  car  le  pied  de  la 
deuxième  frontale  qui  serait  le  siège  cortical  de  l’agrapbie,  est  tout 
voisin  des  centres  rolandiques  des  mouvements  de  la  main.  Pour 
peu  que  la  lésion  empiète  sur  ces  centres,  la  paralysie  corticale  de 
la  main  vient  en  quelque  sorte  masquer  les  phénomènes  d’agra- 
pbie proprement  dite. 

Les  faits  manquent  donc,  de  telle  sorte  qu’il  n’est  pas  possible 
d’atliriner  que  l’agrapbie  ait  son  centre  propre  au  pied  de  la 
deuxième  frontale  gauche.  Pour  Déjerine,  ce  centre  n’aurait  pas 
sa  raison  d’exister  : les  phénomènes  d’agrapbic  seraient,  pour  cet 
auteur,  une  dépendance  en  quelque  sorte  réflexe  des  phénomènes 
sensoriels,  l’acte  d’écrire  n’étant  que  la  copie  des  images  visuelles 
des  mots.  Pour  entraîner  l’agraphie,  il  faudrait  donc,  non  pas 
une  lésion  de  la  deuxième  frontale,  mais  la  destruction  de  la 
mémoire  optique  des  lettres. 

Quant  à la  nature  de  la  lésion  productrice  de  l’aphasie  par  des- 
truction d’un  de  ces  centres,  elle  varie  de  telle  façon  que  nous  ne 
saurions  en  faire  une  étude  complète.  Kemai’quons  tout  d’abord 
<|ue,  de  par  l’irrigation  commune  (sylvienne)  des  divers  centres, 
il  est  très  fréiiuent  de  voir  plusieurs  d’entre  eu.x  être  simultané- 
ment atteints. 

De  môme,  nous  verrons  plus  loin  que  la  lésion  peut  respecter 
le  centre  et  ne  détruire  que  les  libres  de  projection  sous-corticale 
qui  en  émanent.  Ce  mode  d’altération  existe  indubitablement  ; 
mais  il  n’est  pas  prouvé  que  les  troubles  du  langage  qui  en  résultent 
soient  bien  ce  qu’on  appelle  de  l’aphasie  sous-corticale. 
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Les  principales  conditions  palhogéniques  qui  frappent  les 
centres  du  langage  sont  destructives  ou  amènent  des  troubles 
seulement  dynamiques.  Parmi  les  premières,  citons  : les  ramollis- 
sements, que  ses  altérations  dépendent  de  la  syphilis,  d’une  car- 
diopathie, de  l’artériosclérose,  de  la  goutte,  du  saturnisme,  du 
diabète  ; puis  les  hémorragies,  les  encéphalites,  les  néoplasmes 
cérébraux,  les  méningites. 

Le  tabagisme,  la  migraine  ophtalmique  provoquent  de  risebémie 
transitoire,  au  môme  titre  que  la  paralysie  générale,  bon  nombre  de 
maladies  infectieuses,  la  goutte,  le  diabète  quelquefois.  On  a décrit 
une  aphasie  hystérique. 

Étude  clinique.  — Nous  allons,  dans  cette  étude,  passer  en 
revue  la  séméiologie  des  divers  types  d’aphasies  que  nous  avons 
énumérés  ci-dessus. 


I.  — APHASIES  NUCLÉAIRES 

Aphasie  motrice  pure,  aphémie.  — [Sy nonymes  : Aphasie  ataxique 
de  Kussmaul.  — Logoplégio  de  Jaccoud  et  Magnan.  — Aphasie 
type  |{ouillaud-nroca,  etc.). 

Nous  savons  comment  elle  se  caractérise,  théoriquement  au 
moins.  Un  malade,  suffisamment  intelligent,  en  possession  du  jeu 
complet  et  normal  de  ses  appareils  péripliériijues  du  langage, 
ayant  la  notion  psychique  intacte  d’une  idée,  capable  de  com- 
prendre le  sens  des  mots  lus  et  entendus,  jicut  écrire  le  mot  qui 
re[)résente  l’idée  conçue,  mais  ne  peut  pas  articuler  ce  môme  mot. 
Ce  qu’il  a perdu,  c’est  le  souvenir  de  ce  qu’il  faut  faire  pour 
imprimer  aux  organes  <lu  langage  l’ébranlement  nerveux  coor- 
donné ([ui  donne  lieu  à l’émission  de  la  parole  : en  ce  sens  l’aphé- 
mie est  une  amnésie,  comme  d’ailleurs  toutes  les  autres  variétés 
d’aphasie.  L’apbémiijue  est  un  individu  qui  se  trouve  « dans  la 
situation  d’un  enfant  qui  n’a  pas  encore  appris  <à  parler;  seule- 
ment, chez  lui,  les  souvenirs  moteurs  ont  été  accidentellement 
détruits  (pai‘  trouble  ou  lésion  do  l’organe  où  ils  étaient  emmaga- 
sinés), tandis  que  chez  le  jeune  enfant,  ils  ne  sont  pas  encore 
organisés  » (Ballet).  Chez  l’aphémique,  le  dépôt  où  sont  logés  les 
souvenirs  des  mouvements  nécessaires  à l’articulation  des  mois 
a subi  des  dégâts  ou  est  détruit  ; chez  l’enfant  ce  dépôt  est  vide. 

De  l’importance  et  de  l’étendue  de  la  lésion  du  centre  moteur 
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crarticulalion  dépeiul  vraiscmblablunient  le  degré  de  l’aphémie. 
Dans  les  cas  les  plus  nets,  les  plus  graves  aussi,  fonclionnellcmenl 
parlant,  le  malade  ne  peut  articuler  aucune  syllabe;  il  est  vérita- 
blement muet.  A un  degré  n]oins  avancé,  le  patient  possède  à son 
service  une  syllabe  quelconque,  un  cri  plus  ou  moins  articulé, 
qu’il  emploie  à tout  propos.  Cette  dernière  manière  d’être  est  fré- 
quente. Parfois  l’aphasique  est  dans  la  possiliilité  d’émettre  un 
mot  entier,  parfois  deux  ; il  articule  assez  souvent  un  juron,  ou  un 
membre  de  plirase  unique. 

Dans  les  cas  d’aphémie  incomplète,  le  malade  possède  tout  une 
série  de  mots  correctement  émis  : la  perte  de  mémoire  est  partielle, 
et  ne  porte  que  sur  un  certain  ordre  de  mots,  généralement  les 
mêmes  pour  tous  les  aphasiques  incomplets. 

Les  signes  qui  traduisent  des  qualités  sont  souvent  seuls  con- 
servés. Les  adjectifs  et  les  verbes,  les  substantifs  désignant  des 
qualités,  substantifs  adjectivés,  viennent  immédiatement  après. 
Ce  sont  donc  les  mots  à signification  particulièrement  précise,  les 
noms  propres,  les  désignations  les  plus  concrètes  qui  sont  le 
substratum  principal  des  troubles  apliémiques.  Ces  mots  dispa- 
raissent les  premiers  dans  une  évolution  progressive  des  symp- 
tômes : ils  sont  les  derniers  à réapparaître  dans  un  retour  à 
l’état  normal. 

Il  est  de  psychologie  aisée  de  reconnaître  dans  ce  choix  que  fait, 
en  quelque  sorte,  l’aphémie  des  mots  les  plus  spéciaux,  un  fait  en 
rapport  avec  l’éducation  reçue  par  la  mémoire.  Si  les  mots  les 
I plus  généraux  sont  plutôt  conservés,  c’est  que  leur  introduction 
! dans  la  mémoire  à titre  de  notion  acquise  est  plus  ancienne.  Les 
j mots  spéciaux  les  termes  techniques  ou  professionnels  sont  tou- 
; jours  d’acquisition  plus  récente.  Aussi  dans  le  curieux  phéno- 
• mène  des  aphasies  survenant  chez  les  polyglottes,  si  le  malade 
devient,  du  fait  de  son  aphémie,  oublieux  d’une  ou  plusieurs  des 
langues  préalablement  possédées,  il  est  à remarquer  que  la  langue 
maternelle,  plus  familière,  revient  très  généralement  la  première 


après  une  phase  de  mutisme  complet,  ou  bien  demeure  seule 
intacte,  ou  la  moins  atteinte,  s’il  s’agit  de  mulisme  partiel. 

Lélat  maniai  des  aphasiques  mérite  qu’on  s’y  arrête.  Ilare- 
ment  indidérents  en  face  de  leur  infirmité  (à  moins  de  lésion  céré- 
brale grave  et  étendue,  amenant  un  certain  degré  de  stupeur),  ils 
sont  le  plus  souvent  désolés  et  impatientés  de  leur  impuissance. 
Comtne  chez  beaucoup  d’hémiplégiques,  l’émotivité  est  chez  eux 
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chose  commune.  Une  impression  morale  vive  est  d’ailleurs  sus- 
ceptible de  faire  prononcer  à l’aphémique  des  mois  qu’il  no  peut 
évoquer  dans  les  conditions  ordinaires. 

On  peut  observer  ce  retour  momentané  à l’articulation  normale, 
quand  le  centre  auditif  verbal  est  appelé  au  secours  du  centre 
moteur  articulaire.  Il  suflit  alors  do  prononcer  à l’oreille  du 
malade  des  mots  qu’il  arrive  à répéter,  mais  ([u’il  ne  saurait  forger 
tout  seul. 

Beaucoup  d’apliasiques  ont  conservé  le  souvenir  des  mouvements 
à clfectuer  pour  fredonner  un  chant  gardé  par  leur  mémoire  audi- 
tive. Dans  (juebjues  cas,  rentraînement  produit  par  le  chant  suffit 
à faire  revivre  le  souvenir  du  morceau  entier,  et  certains  apbé- 
mi(|ues,  incapables  de  prononcer  des  mots  courants,  articulent,  eu 
chantant.,  les  paroles  d’un  coupbd  familier. 

D’une,  façon  analogue,  le  centre  de,  la  mémoire  visuelle  des 
mots  |)(uit  V(Miir  an  secours  dn  centi’e  moteur  articulaire.  On  a vu 
des  apliémiijues,  iucapabhis  de  iaq)ét(!r  les  mots  prononcés  à côté 
d’eux,  articuler  tout  à cou|)  les  mots  écrits  qu’on  leur  plaçait  sous 
le.s  yeu.x. 

Nous  avons  montré  c.ominent  les  centres  moteurs  du  langage, 
anatonn(|u(!imiut  voisins  et  vascularisés  d’une  môme  source  arté- 
ritdle,  pouvaient  ôtr(',  simultanément  lésés.  Aussi  u’est-il  pas  rare 
de  voir  raj)bémie  coïncider  avec  l’agrapliie,  la  cécité  verbale, 
jiarfois  aussi,  avec  un  certain  (b'.gré  de  surdité  verbale. 

Déjerine  donne  de  ces  divers  troubles  du  langage,  associés  <à 
raj)bémie  dans  la  plupart  des  cas,  une  interprétation  diflérente. 
l^our  lui,  l’intégrité  de  toutes  les  images  du  langage,  images 
motrices,  auditiv(!S  (d  visuelles  est  absolument  nécessaire  pour 
que  b;  langage  intérieur  fonctionne  normalement  : « La  lésion  de 
l’un  d(ï  c(!S  centres,  dit  cet  auteur,  retentit  <à  la  fois  sur  tous  les 
autres,  avec;  prédominance  des  troubles  sur  le  groupe  d’images 
directement  lésées.  Dans  tous  les  cas,  l’agrapliie  existe  toujours. 
La  destruction  du  centre  de  Broca  entraîne,  outre  la  perte  du 
langage  articulé  sous  tous  scs  modes,  les  troubles  latents  de  la 
lecture  et  de  l’audition  et  l’agrapbie  »;  et  ailleurs  « tant  au  point 
de  vue  clinique  qu’au  point  de  vue  théorique,  si  dans  l’apbasie 
motrice  corticale,  les  troubles  sont  manifestement  plus  accentués 
du  coté  de  la  parole  parlée  et  du  langage  écrit,  toutes  les  modalites 
du  langage  sont  atteintes  ». 
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Agraphie.  — « l/iij)liasie  do  la  main  » (Cliarcol).  A propos  des 
localisations  des  centres  du  langage,  nous  avons  dit  combien 
l’existence  autonome  île  l’agrapliie  pure  était  chose  discutée,  dou- 
teuse même.  Nous  connaissons  l’opinion  de  Déjerine  à cet  égard. 

Tliéori(|uement,  l’agraphique  pur,  intelligent  et  en  possession  de 
tous  les  mouvements  de  sa  main,  capable  d’interpréter  les  mots 
lus  et  entendus,  capable  meme  d’articuler  les  mots  forgés  par  son 
intelligence,  serait  dans  l’impossibilité  d’écrire,  ayant  perdu  le  sou- 
venir des  mouvements  nécessaires  à cet  acte. 

On  a cependant  observé  quelques  cas  d’agraphie  presque  pure, 
mais  transitoire  il  est  vrai,  et  faisant  rapidement  place  à des 
formes  complexes  d’aphasie. 

Cela  a suffi  cependant  pour  reconnaître  que,  comme  il  arrive 
pour  l’aphémie,  il  existe  des  degrés  d’agrapbie.  Depuis  l’impossi- 
bilité complète  de  tracer  une  seule  lettre  jusqu’au  tracé  machinal  et 
obsédant  d’un  mot  toujours  le  meme,  d’une  phrase  type,  la  seule 
possible,  jusqu’au  tracé  de  phrases  compréhensibles,  mais  faisant 
partie  d’un  choix  restreint,  on  a observé,  en  effet,  toutes  les 
nuances. 

On  a considéré  comme  pathologique  l’écriture  en  miroir  ou  écri- 
ture renversée,  telle  qu’on  l’aperçoit  en  plaçant  une  écriture  lîor- 
male  devant  un  miroir.  C’est,  en  fait,  l’écriture  normale  de  la 
main  gauche  (Vogt). 

En  somme,  tant  qu’une  preuve  anatomo-pathologique  sûre  et 
définitive,  ne  sera  venue  démontrer  de  façon  inattaquable  l’exis- 
tence de  l’agraphie  pure,  il  n’est  pas  illogique  d’admettre,  avec 
Déjerine,  que  ce  trouble  est  sous  la  dépendance  de  la  cécité  ver- 
bale, condition  qui  oppose  un  obstacle  sans  appel  à la  copie  des 
iniages  visuelles. 


Cécité  verbale.  — Cette  variété  d’aphasie  est  bien  établie.  Elle 
consiste  en  l’impossibilité  où  se  trouve  le  malade  de  donner  un 
sens  aux  images  visuelles  que  l’on  met  sous  ses  yeux,  bien  ijue 
ce  malade  ait  appris  à lire,  bien  que  sa  vision  et  son  intelligence 
fonctionnent  bien,  bien  qu’il  puisse  parler  et  comprendre  les  mots 
entendus. 


Nu  premier  degré,  le  mot  écrit  mis  sous  les  yeux  du  malade 
fl  eveille  eu  lui  aucune  signification.  Il  sait  ([ue  ce  (ju’on  lui  donne 
est  un  papier  imprimé,  mais  il  a perdu  le  don  d’évoquer  les  images 
mentales  correspondant  aux  caractères  ti-acés  devant  lui  ; les  carac- 
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tères  de  la  langue  maternelle  lui  semblent  des  liiéroglyphes.  On  re- 
marquera que  là  où  le  malade  est  en  défaut,  c’est  uniquement  dans 
le  sens  à attribuer  au  mot,  dans  l’impossibilité  de  passer  du  mot 
écrit  ou  supprimé  à l’idée  qu’il  exprime.  La  perception  de  la  sen- 
sation lumineuse  (vision  corticale)  et  la  reconnaissance  des  objets 
(vision  psychique)  n’est  pas  abolie  chez  lui.  Cette  forme  d’apbasie 
est  totale  ou  partielle. 

Dans  la  cécité  verbale  totale,  on  note  l’impossibilité  absolue  de 
donner  un  sens  à un  mot  écrit.  Le  malade  reconnaît  qu’il  s’agit 
de  caractères  d’écriture,  tracés  sur  du  papier.  Là  s’arrête  ce  qu’il 
peut  faire. 

Dans  la  cécité  parl.ielle,  le  malade  ne  reconnaît  plus,  soit  les 
lettres  (cécité  littérale),  soit  les  syllalies  (asyllabic).  Parfois  la  lec- 
ture de  (juebjues  mots,  de  quelques  lainlieaux  de  phrases  est  encore 
possible. 


l‘our  remédier  à la  cécité  verliale,  b',  malade  peut  apj)elcr  à sou 
secours  Itî  jeii  (b's  imagi's  grapliiques.  Si  on  lui  fait  exécuter  avec 
la  main  le  (racé  des  mots  (|u’il  mîpout  lire,  il  le  comprend  et  bon 
nombre  de  ces  apbasi([ues,  en  faisant  1e  geste  de  copier  les  carac- 
tères écrits  (|ue  leur  cerveau  m^  reconnaîl  plus,  arrivent  à en  sai- 
sir le  sens.  Pour  (|uel(iues  auteurs,  la  réussite  de  ce  moyen  détourné 
caractériserait  la  cécité  vei-bale  puri*  (Déjerine). 


(’iénéralement  c(is  malades  ne  juiiivent  écrire,  car  ne  lisant 
pas  c(‘  (|u’ils  vienmmt  de  tracer,  ils  ne  peuvent,  continuer,  dans 
le  mêiiKï  sens,  un  écrit  (|u’ils  auraient  commencé. 

Il  (!st  un  fait  important,  particulièrement  intéressant  au  point 
de  viM^  psycbologi(|U{!.  Deaucouj)  de  malades,  atteints  de  cécité 
verbale,  ont  consm-vé  la  notion  du  sens  des  cbilfres  et  de  sym- 
boles divers  bds  (|ue  la  valeur  conventionnnellement  attribuée  a 
des  cartes  à jouer,  à des  pièces  d’échec.  Ija  lecture  de  la  musique, 
plus  souvent  abolie,  peut  cependant  subsister.  L’explication  do  ce 
phénomène  n’est  pas  impossible  si  l’on  se  souvient  de  la  distinction 
posée  au  début  de  ce  paragraphe  entre  la  cécité  verbale  propre- 
ment dite  et  la  cécité  psychique  ou  perte  de  la  signilication  non 
plus  des  mots,  mais  des  objets.  C’est  à ce  d(u‘uier  titre  (jue  l’apba- 
si(|ue  reconnaît  les  signes  conventionnels  sus-indiqués. 


Surdité  verbale.  — La  surdité  verbale  se  caractérise  par  1 im- 
possibilité de  comprendre  le  sens  des  mots  entendus,  alors  que 
l’oreille  fonctionne  bien,  que  les  idées  sont  nettement  conçues, 
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alors  (]ue  la  c(Mnpréheiision  des  mois  lus  est  inlacLe  ainsi  que  les 
lacultés  de  parler  et  d’écrire. 

Le  malade  atteint  de  surdité  verbale  possède  la  notion  du  son 
venu  jusqu’à  lui.  Souvent  mémo  il  fait  preuve  d’une  remarquable 
acuité  auditive  ; il  n’a  pas  de  surdité  corticale.  De  môme,  il  rap- 
porte le  son  perçu  à l’objet  (jui  l’a  produit;  il  n’a  pas  de  surdité 
psyclii(|ue.  La  surdité  est  bien  exactement  verbale,  car  c’est  le 
mot  seul  dont  il  ne  comprend  pas  le  sens.  La  dénomination  la 
plus  familière  frappe  son  oreille  sans  être  saluée  comme  une 
vieille  connaissance  ; elle  reste  entendue,  mais  point  interprétée, 
comme  s’il  s’agissait  du  mot  inconnu  d’une  langue  étrangère. 

Il  existe  une  surdité  verbale  complète,  totale,  dans  laquelle 
aucun  mot  n’est  compris.  Elle  peut  être  partielle,  et  dans  ce  cas, 
le  malade  conserve  la  compréhension  de  quelques  mots.  Ces 
mots,  les  seuls  revêtus  d’un  sens  pour  le  malade,  ne  sont  point 
indifféremment  tels  ou  tels  du  vocabulaire  ; en  général  ce  sont  les 
mots  désignant  des  choses  dès  longtemps  connues  de  lui  : les 
dénominations  récemment  ac([uises,  les  mots  spécialement  con- 
crets sont  les  premiers  disparus,  les  derniers  à réapparaître. 

Il  existe  entre  la  surdité  verbale  et  le  jeu  des  autres  langages, 
deux  sortes  de  rapports.  Ces  divers  centres  peuvent,  par  leur 
fonctionnement,  venir  en  aide  au  centre  delà  mémoire  auditive  des 
mots  et  permettre,  par  suppléance,  la  compréhension  des  sons 
entendus;  inversement,  la  perte  de  celte  mémoire  auditive  peut 
entraver  le  fonctionnement  des  autres  mémoires. 

Dans  une  première  série  de  faits,  les  centres  non  altérés  du  lan- 
gage viennent  au  secours  de  l’audition  verbale.  L’image  visuelle 
de  l’objet  que  désigne  le  mot  entendu  et  non  compris  peut  réveiller 
la  signification  de  ce  mot  (Le  mot  « crayon  » non  compris,  est  saisi 
d«!s  que  l’on  montre  au  malade  l’objet  lui-même).  De  môme,  l’image 
visuelle  d’un  mol  écrit  peut  réveiller  le  sens  de  ce  mot,  non  com- 
pcis  quand  il  n’est  que  prononcé  à l’oreille  du  malade.  (Le  mot 
«crayon»  n’éveillant  aucun  sens  à l’audition  est  compris  si  l’on 
met  sous  les  yeux  du  malade  le  tracé  calligraphique  ou  imprimé 
de  ce  mol.)  Lnlin  certains  sujets  peuvent  prononcer  à haute  voix 
ou  écrire  le  mot  qui  n’éveille  aucun  sens  à leur  oreille  et  en  com- 
piendre  dès  lors  la  signification.  D’autres  arrivent  au  môme 
lesullal  en  suivant  attentivement  le  mouvement  des  lèvres  qui 
arlicubmt  sous  leurs  yeux. 

s avons  supposé  dans  notre  définition  do  la  surdité  verbale 
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le  foiiclionnement  parfait  de  la  lecture,  de  l’écriture,  de  la  parole. 
Eu  fait,  ces  actes  du  langage  sont  habituellement  altérés  en  ménie 
temps  que  l’audition  verbale. 

Chez  presque  tous  les  sujets  en  effet,  l’audition  mentale  joue  un 
rôle  capital,  sinon  prépondérant.  Môme  chez  ceux  ijui  ne  sont  pas 
des  « auditifs  » purs,  elle  intervient  comme  puissant  adjuvant  du 
langage,  par  l’intermédiaire  du  langage  intérieur. 

Aussi  les  malades  atteints  de  surdité  verbale  parlent-ils  et  écri- 
vent-ils avec  difficulté,  parfois  pas  du  tout.  Beaucoup  sont  atteints 
d’uiu^  [lerversion  de  ces  actes  ; ce  seraient  de  vrais  parapbémiques 
ou  [laragrapbiques par  mécanisme  d’action  inhibitrice  à point  de 
départ  sensoriel. 

]ja  lecture  est  également  susceptible  de  s’altérer.  Le  mot  lu  est 
cependant  souvent,  compris,  car  son  ensemble  évoque  moins  une  ! 
image  anditivi'  qu’un  ensemble  d’images  gustatives,  olfactives, 
tactiles,  etc.,  qui  (mi  éveillent  la  signibeation  : aussi  y a-t-il  peu 
d’alexies  veidmles  pi'oprement  dites.  Mais  une  lettre,  une  voyelle 
surtout,  existe  et  se  manifeste  à l’esjirit  jirincipalement  par  la 
l'ésonnanci!  (|u’(dle  éveille,  intérieurement.  Aussi  remarque-t-on 
souvent  de  l’alexii*  littérale. 

II.  — AI'IIASIKS  DK  CUNDUCTI  1)1  UTK  OU  D’ASSOCIATION 


Lrs  paraj)ha.sics  — « La  parapbasie  (!St  une.  perturbation  de 
l’émission  du  langage,  jiar  la(|uelle  certains  malades,  d’ailleurs 
intelligents  et  sachant  [larfaitement  ce  qu’ils  voudraient  expri- 
mer, emploient  involontairement,  pour  revêtir  leur  pensée,  des 
signes  inajipropriés  ; de  telle  sorte  ([ue,  leurs  idées  restant  justes,  i 
leur  langage  est  cependant  incorrect  ou  incohérent  au  point  de  : 
devenir  iiaid’ois  absolument  inintelligible.  » (Pitres,  Etude  sur  les  i; 

parapbasies.  Hev.  de  méd.^  10  mai  18fM),  p.  337.) 

Il  nous  faut  donc  analyser  au  cours  de  ce  paragraphe  des  pbéiio-  i 
mènes  de  paraphémie,  de  paralexie  et  de  paragrapbie. 


Paraphémie.  — Dans  la  conversation 


courante  le 


parapbémique 


!■> 


Voici  une  conception  do  la  para|)liasie  bien  différente  de  colle  (]uc  nous  a\ons  t 
adoi)lée  en  classant  cotte  forino  d’aphasio  dans  les  variétés  psyclio-nucléairos.  On  '■  < 

voit,  la  question  de  la  pathogénio  des  parapliasios  ost  encore  |iendante.  Nous  en 
exposerons  les  éléments  au  i)aragraplio  réservé  plus  loin  à ce  sujet. 

2.  l'araphasie,  mot  créé  par  le  professeur  Armand  de  Fleury.  {Essai  pir  la 
génie  du  langage  ariieulé,  Paris,  18üë.)  Egnonymes  : Paralalie.  Paramnésio.  Aplias 
choréique,  incohérente.  Jargonaphasie,  olc. 
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articule  iieUiMuent,  d’une  intonation  juste,  donne  à son  visage 
l’expression  qui  convient,  mais  les  mots  qu’il  prononce  sont  en 
désaccord  avec  ses  idées,  manifestement  normales  ; le  mot,  isolé- 
ment considéré,  est  souvent  correct,  mais  un  membre  de  phase 
siiflit  à montrer  l’illogisme  engendré  parla  juxtaposition  d’ex- 
pressions, qui,  unies  entre  elles,  sont  manifestement  absurdes. 
Souvent,  ces  phrases  incohérentes  sont  coupées  d’interjections 
correctes,  exprimant  le  dépit  ou  l’impuissance. 

C’est  là  le  tableau  remarquable  et  bien  spécial  ^présenté  j)ar  le 
jiarapbémique.  Notons  que,  comme  dans  l’aphémie  motrice  vul- 
gaire, la  phrase  prononcée  est  émaillée  de  préfixes,  syllabes  ou 
noms  étrangers  aux  mots  qu’ils  suivent  ou  précèdent.  Cn  corps 
étranger  verbal  de  cette  sorte  s’impose  souvent  au  malade  dans 
toutes  ses  phrases.  Tel  parapbasique  ne  peut  prononcer  un  mot 
sans  y joindre  la  syllabe  « tif  ».  Cette  véritable  petite  infirmité 
surajoutée  a été  nommée  par  Gairdner  « l’intoxication  par  le 
mot  ». 

Mais  ici  encore,  il  y a des  degrés  légers,  des  formes  atténuées  et 
le  parapbémique  prononce  correctement,  ou  presque,  des  suites 
de  mots.  Dans  ces  cas-là,  on  risque  de  méconnaître  l’affection,  si 
fou  n’a  soin  de  montrer  au  malade  quelques  objets  et  de  lui  en 
demander  le  nom.  C’est  alors  que  la  fonction  apparaît  nettement 
compromise.  Le  sujet  dit  un  mot  pour  un  autre;  on  lui  montre 
une  « poire  »,  et  il  annonce  une  « salière  »,  par  exemple. 

Si  l’on  invite  le  malade  à répéter  des  mots  prononcés  à son 
oreille,  il  ne  peut  le  plus  souvent  y parvenir,  ou  bien  il  émet  des 
désignations  erronées. 

Dn  peut  provoquer  chez  le  parapbémique  l’émission  de  mots 
corrects,  en  lui  imposant  la  récitation  d’une  suite  de  phrases  cou- 
rantes (énumération  des  jours  de  la  semaine,  prière).  Il  se  produit 
alors  une  sorte  d’entraînement,  favorable  à la  correction  des 
phrases  émises  :1a  meme  cause  explique  sans  doute  l’intégrité  du 
chant,  chez  beaucoup  de  malades. 

Paralexie.  — Très  généralement,  les  parapbasiques,  mis  en  pré- 
sence d’un  texte  à lire,  émettent  des  mots  absurdes,  sans  rapports 
aucuns  avec  le  sens  véritabh;  ou  ne  s’en  approchant  (|ue  de  loin. 
La  difficulté  porte  ou  bien  sur  le  mot,  dans  son  ensemble,  ou 
bien  sur  les  lettres  (|ui  le  composent.  La  lecture  des  chiffres  est 
ti’î’s  souvent  défectueuse. 
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Paragraphe.  — Les  pliénom'enes  sont  ici  très  superposables  à 
ceux  de  la  paraphémie.  La  calligraphie  est  correcte,  l’orthographe 
honne,  mais  le  sens  des  mots  tracés  est  nul.  Souvent  la  syllabe 
obsédante,  le  préfixe  entêté  qui  défigure  la  fin  ou  le  début  de 
chaque  mot  articulé  par  l’aphémique,  se  retrouve  ici. 

Très  généralement  paraphémie,  paralexie,  paragraphie  sont 
associées.  Mais  on  connaît  des  cas  de  paraphémie  sans  paragraphie, 
et  inversement. 


liNTEiuMiKTATioN  DES  PAH.APHAsi ES . — Nous  avoiis  rangé  la  paraplui- 
sie  jiarmi  les  aphasies  de  conductibilité  par  lésion  psycho-nucléaire. 
.Nous  nous  rallions  en  cela  à l’opinion  de  Pitres,  (|ui  considère  ([ue 
le  substralum  anatomique  de  la  paraphasie  est  représenté  par  l’al- 
tération, plus  ou  moins  comph'to,  plus  ou  moins  élendue,  des  con- 
ne.xious  ridiant  les  zones  indéterminées  de  l’idéation,  aux  centres 
moteurs  <lu  langage. 

Sans  nous  arrêter  aux  théories  palhogéniques  de  Lordat  et  de 
Kussmaul,  dont  la  réhitation  est  chose  aisée,  nous  considérerons 
r('.\]ilicalion  de  Wi'rnicke,  laquelle  constitue  la  seule  théorie 
im|)ortanle  (|ue  l’on  puisse  ojiposer  aujourd’hui  à la  manière  de 
voir  de  Piti'es. 

W’i'rniche  a,  du  langage  articulé,  la  conception  suivante  : l’idée 
une  lois  imgendrée  dans  une  région  inconnue  de  l’encéphale,  au 
li(îu  de  gagner  dii'ectement  les  centres  mohîurs  du  langage  par  des 
voi(;s  |)Svcho-nucléo-motrices,  suit  un  chemin  détourné.  Elle  gagne 
de  |)rime  abord,  le  centre  des  images  auditives  verbales,  et  là,  s’en- 
richit du  souvenir  de  ces  images,  fi’orte  de  cette  adjonction,  elle 
gagne  secondairement  le  centre  moteur  d’articulation  : la  trans- 
mission psyidio-motrice  se  l'ait  donc,  d’après  Wernicke,  suivant 
une  voie  psycbo-simsorielle,  jiuis  scnsorio-motrice. 

Dans  ces  conditions,  le  trouble  pai’aphasiquc  de  langage  n’a 
d’autre  substratum  (jue  la  lésion  du  centre  de  la  surdité  verbale, 
ou  des  connexions  de  ce  centre  avec  les  régions  motrices.  Si  le 
malade  prononce  bien,  c’est  ({ue  son  centre  moteur  est  intact, 
mais  s’il  dit  des  mots  absurdes  c’est  que,  l’inllux  verbal,  si  l’on 
peut  dire,  est  privé  du  contrôle  sensoriel  ([ui  rcnrichit  du  souve- 
nir auditif  verbal.  Toute  lésion  du  centre  de  l’audition  verbale,  ou 
des  connexions  qui  unissent  ce  centre  au  centre  moteur,  se  tra- 
duira donc  par  de  la  paraphasie. 

Il  ne  nous  appartient  pas  de  trancher  le  débat;  mais  loulelois 
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nous  ferons  remarquer,  à l’enconlre  do  la  théorie  de  Werrilcke, 
que  : 

1.  11  est  des  cas  d’aphasie  sensorielle,  par  lésion  vérifiée  du 
centre  spécial,  au  cours  desquels  on  n’a  point  noté  traces  de 
paraphasie. 

2.  Inversement,  à l’autopsie  de  paraphasiques,  les  centres  sen- 
soriels étaient  intacts. 

3.  Au  cas  de  lésion  des  libres  de  connexion  unissant  le  centre 
auditif  verbal  au  centre  moteur  articulaire,  on  comprend  comment 
cette  lésion  peut  produire  des  troubles  moteurs  articulaires  purs  : 
mais  pourquoi  îles  troubles  paraphasiques  ? 

Ces  objections  nous  ont  paru  sufüsamment  sérieuses  pour  nous 
autoriser  à adopter  la  conception  préconisée  par  Pitres. 


L’aphasie  amnésique.  — L’aphasie  amnésique,  beaucoup  mieux 
appelée  aphasie  d’évocation,  consiste  en  ceci  : un  sujet  est,  à 
même  de  contprendre  ce  qu’il  lit,  ce  qu’il  entend  : il  peut  écrire 
couramment,  il  peut  forger  librement  dans  son  cerveau  et  articu- 
ler les  mots  conçus  par  son  esprit;  il  n’est  donc  ni  aphasique  mo- 
teur articulaire,  ni  agrapbique,  ni  aveugle  verbal,  ni  sourd  verbal. 
Cependant,  dans  le  cours  d’une  conversation,  au  moment  de  pro- 
noncer un  mot,  il  s’arrête  : l’expression  immédiatement  adéquate 
à sa  pensée  actuelle  lui  fait  brusquement  défaut,  il  doit  prendre  un 
synonyne  ou  une  périphrase. 

Cependant  que  l’on  prononce  ce  mot  à son  oreille  il  l’entend,  le 
comprend  à merveille  mais  il  l’oublie  immédiatement,  il  ne  peut  le 
fixer  dans  son  dépôt  spécial  d’images  auditives  et,  l’heure  venue 
fie  l’employer,  les  efforts  d’évocation  sont  inutiles,  l’expression  ne 
vient  pas. 

Il  nous  semble  rationnel  d’admettre  avec  Pitres  que  c’est  là  une 
aphasie  par  lésion  psycbo-nucléo-sensorielle.  Cependant  une 
sérieuse  objection  se  pose.  Si  les  voies  de  connexion  entre  les 


neurones  de  l’idéation  et  les  neurones  sensoriels  sont  compromis 
flans  1 aphasie  d’évocation,  comment  expliquer  que  la  reviviscence 
du  motpar  l’idée  soit  seule  abolie,  alors  que  persiste  la  faculté  de 
faire  renaître  l’idée  au  reçu  de  l’image  sensorielle?  La  ijuestion 
n est  donc  pas  aussi  simple  qu’on  le  croirait  tout  d’abord. 


Aphasies 

bichtheim 


cortico-nucléaires.  Aphasie  sous-corticale, 
en  Allemagne.  Déjerine  en  France.) 


) 


(Wernicke  et 
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Wernicke  el  Lichlheim  ont  cherché  les  premiers  à isoler  un 
type  d’aphasie,  dite  sous-corticale,  bien  distincte,  à leurs  yeux, 
de  l’aphasie  motrice  commune.  En  France,  Déjerine  a produit  un 
certain  nombre  d’observations  tendant  à donner  une  assise  ana- 
tomo-clinique aux  exposés,  un  peu  théoriques,  des  auteurs  alle- 
mands. 

Tous  les  neurologistes  ont  connaissance  du  type  sous-cor- 
tical : les  traités  classiques  nouveaux  l’étudient  consciensieuse- 
nient  ; nous  verrons  bientôt  que  l’autonomie  de  cette  variété  n’est 
pas  à l’abri  de  toute  discussion. 

Le  syndrome  aphasie  sous-corticale  serait  distinct  de  l’aphasie 
moti-ice  banale  par  l’intégrité  de  la  notion  psychique  et  de  l’image 
phonéti(|ue  motrice  des  mots  ; le  trouble  du  langage  consiste  en 
un  bredouillement  verbal,  obscur,  parfois  inintelligible. 

Dans  la  conception  de  ce  type,  le  centre  moteur  verbal  est 
intact;  non  seulement  rinlelligencc  du  malade  fournit  l’idée  qu’il 
vimt  exprimer,  mais  encore  son  cerveau  lui  a conservé  la  notion 
d(‘s  mouvenuMits  à accomplir  pour  articuler  ; le  malade  sait  for- 
ger un  mot,  il  compi'end,  sous  la  forme  auditive  convenable,  la 
signilication  du  mot  révélé  parla  présentation  d’un  objet  ou  par 
les  sons  émis  à son  oreille. 

On  s’en  assure  i)ar  une  manœuvre  praticjuée  pour  la  première 
fois  j)ar  l’roust.  On  la  connaît,  en  cliniciue  ncurologi(iue,  sous  le 
nom  d’expérience  de  Pi-oust-Licbtbeim.  Elle  consiste  à présenter 
au  malade  un  objet,  de  lui  connu,  en  le  priant  d’indiquer,  par  des 
gest(‘,s  ou  des  j)ressions  de  main  répétées,  le  nombre  de  syllabes 
([ui  foianent  le  mot  désignant  l’objet.  Dans  l’aphasie  sous-corticale, 
ce  signe  (îst  positif  et  semble  bien  indi(iuer  que  le  malade  possède 
l’image  auditive  du  mot. 


La  valeur  démonstrative  du  signe  de  Proust-Licbtbeim  n’est  pas 
délinitivement  établie. 

Quand  on  examine  avec  grand  soin  les  observations  d’apbasie 
répondant  exactement  à la  variété  sous-corticale,  observations 
vérifiées  et  complétées  par  l’examen  post-mortem,  la  lésion  consta- 
tée n’occupe  point  exactement  le  cône  de  fibres  sous-corticales  (jui 
se  détachent  en  rayonnant  dos  parties  profondes  du  centre  de 
lîroca.  Pareille  lésion  amène,  et  de  sérieuses  observations  I éta- 
blissent, de  l’aphémie  vulgaire,  en  tout  point  semblable  à l’apba- 
sie  motrice  par  lésion  corticale.  Dans  les  cas  correspondant  clini- 
quement au  type  dit  sous-cortical,  la  lésion  occupe  la  capsule 
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iiitonie,  ou  la  région  capsulaire,  pi-incipalemont  le  genou  ou 
partie  moyenne  de  la  capsule  (Passage  des  libres  motrices  desti- 
nées aux  organes  de  la  phonation.  Faisceau  géniculé). 

C’est  là,  non  plus  la  lésion  do  libres  propres  dépendant  du  contre 
du  tangage,  au  point  de  représenter  partie  dilïérenciée  de  son  fonc- 
tionnement, mais  la  lésion  j)urement  motrice  d’une  partie  du  fais- 
ceau pyramidal.  Que  l’on  songe  en  elfet  que  rien  n’est  plus  sem- 
blable au  tableau  des  anartbries  ou  dysaidliries  que  le  tableau, 
partout  reproduit,  de  l’apbasie  sous-corticale,  et  l’on  arrivera  logi- 
([ueinent  à cette  conclusion  : le  syndrome  sous-cortical  n’exprime 
pas  une  aphasie,  mais  une  paralysie  motrice  capsulaire,  du  type 
pseudo-bulbaire,  dont  l’ex})ression  clinique  est  en  tout  point  ana- 
logue au  tableau  des  troubles  du  langage  qu’engendre  la  lésion  des 
noyaux  bulbaires  ou  des  organes  périphériques  du  langage. 

A cela  M.  Déjcrine  répond  ({ue  l’aphasie  motrice  sous-corticale 
constitue  un  type  clinique  nettement  individualisé,  dont  les  carac- 
tères principaux  sont  la  pureté  absolue  du  trouble  moteur,  pureté  qui 
n’existerait  pas  dans  les  cas  d’aphasie  deBroca,  toujours  compliquée 
d’iin  peu  de  surdité  et  de  cécité  verbales.  D’autre  part,  le  siège  de 
la  lésion  serait,  non  pas  dans  la  capsule  interne,  mais  dans  la  région 
du  centre  ovale  immédiatement  sous-jacente  à l’écorce,  au  point 
précis  où  une  anse  de  libres  hlanclies  réunit  le  centre  de  Broca 
au  centre  cortical  des  mouvements  du  larynx,  des  lèvres  et  de  la 
huifrue. 


Aphasies  Iranscorticales  sensorielles.  Surdité  et  cécité  verbales 
pures.  — Nous  entendrons  sous  cette  dénomination  deux  types 
d aphasies  sensorielles  de  conductibilité  liées  à la  rupture  des  com- 
munications entre  les  centres  communs  sensoriels  et  les  centres 
sensoriels  verbaux.  Les  types  cliniques  qui  résultent  de  cette 

lésion  sont  connus  sous  le  nom  de  cécité  et  surdité  verbales 
pures. 


Cécité  verbale  pure  (Déjerine).  — Dans  cette  variété,  le  malade  a 
perdu  la  faculté  de  lecture  en  conservant  toutes  les  autres  fonc- 
honsdu  langage  : audition  verbale,  parole,  écriture.  Il  peut  arriver 


<1  copier,  mais  il  se  livre  alors  à un  travail  d’imitation  irraisonnée, 

I 'cproduisant  les  mots  modèles  comme  un  dessin,  un  hiéroglyphe 
quelconque,  de  façon  mécanique  en  (juelque  sorte  ; mais  souvent 
CS  mouvements  de  la  main  éveillent  en  lui  h;  sens  du  mot  qu’il 


De  I'lechy.  — Sj'stùmc  uoiveux. 
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no  peut  lire,  l’image  visuelle  se  reconslituanl  ainsi.  Dans  tous 


Kifi.  117.  — Les  i;omi(!.vioiis  ilo  la  zone  du  langage,  en  particulier  du  pli  ceurbo. 
1“  avec,  les  Centres  de  Worniclco  (Tj)  et  dû  Itroca  (l'\)  ; 2»  avec  la  zone  corticale 
de  la  vision  générale  ; 3"  avec  les  zones  motrices  des  deux  côtés.  La  partie  aidt- 
ricure  (teintée  en  gris)  de  cette  figure  appartient  aune  coupe  vertico-transversale: 
les  d(!U.X  ti(!rs  postéi'iours  é une  coupe  liorizontale.  La  zone  du  langage  et  ses  libres 
sont  cojorées  en  rouge  (l)('“JtTine). 

Arc,  faisceau  ar<|iie,  réiinissaiil  le  pli  courbe  el.  la  premiûrn  circonvolution  leinporale  au  centre  île 
liroca  il''.;'  cl  à la  zone  nioiricc  corticale  du  luetnbrc  supérieur  (Fa).  Un  certain  nombre  de  eés  libres 
passent  probablement  par  le  faisceau  occipito-frontal.  — G,  cuneiis.  — Ce,  corps  calleux.  — eff,  libres 
calleuses  reliant  entre  elles  les  deux  circonvolutions  frontales  ascendantes.  — eff^,  libi  es  calleuses  reliant 
entre  elles  les  ddux  leirciinvül niions  troisièmes  frontales.  — Cia.  Cig,  Cirl,  segments  antérieur,  jioslé- 
rieur  et  rétro-lenticulaire  de  la  cajisiile  interne.  — tëÿt,  les  coiiclies  sagittales  du  segment  poslérieur 
de  la  couronne  rayonnante.  — première  circonvolulion  frontale  gaùcbo  et  droite.  — U,. circoii- 

vululiou  de  Uroeà.  — Fa,  F'n,  circonvolutions  frontales  ascendantes  gautbe  et  droite.  — NC,  noyau 
raudé.  — Nl.j.  les  scgmeuls  externe  et  moyen  du  noyau  leuticulail'r.  .—  Pc,.  Pc’,  plis  courbes  ganebeet 
droit.  — pcc.  libres  cdminissurales  reliant  entre  eux  les  deux  plis  courbes.  — Pc/",  libres  reliant  le  pb 
coürbc  gauche  à la  zone  motrice  du  cèté  opposé.  — cp/),,  libres  reliant  le  pli  courbe  ganebe  à la  troi- 
sième circonvolulion  frontale  droite.  — peu,  libres  reliant  le  pli  courbe  gauebe  à la  zone  cnriirale 
visuelle  du  méiiie  côté.  — pco,  libres  reliant  le  pli  courbé  gaucho,  à la  zone  corticale  visuelle  du  cote 
opposé  cl  passant  par  le  corps  calleuX.  — pC,  libre  refiaul  le  pli  Courbe  à la  première  eiroonvélution 
leinporale  du  côté  corresjiondant.  — peC,  fibres  reliant  le'  jili  cifurbc  à la  première  circonvolulion  Iciii- 
porale  du  côté  opprtsé  cl  passant  par  le  corps  calleux.  — T,,  première  circonvolution  leiiiporale.  — le/, 
libres  calleuses  reliant  entre  elles  Igs  deux  circonvolutions  jireiuière  temporale.  — T/i,  couche  opln|UC. 
— Vf,  Ventricule  làtébal. 
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les  cas  publiés  jusiiLi’ici,  ou  observe,  eu  môme  temps  que  la  cécité 
verbale  pure,  de  l’iiémianopsie  bomonyme  latérale  droite  (voy. 
Hémianopsie).  C’est  que  dans  le  cas  fondamental  do  Déjerinc, 
ainsi  que  dans  les  observations  ultérieures,  la  lésion  était  située  en 
pleine  zone  visuelle,  dans  le  lobe  occipital  (voy.  l’Anatomie  médi- 
cale). 11  en  résultait  une  destruction  des  libres  d’association  qui 
relient  le  centre  commun  de  la  vision,  centre  bilatéral,  avec  le 
pli  courbe  gauche,  centre  des  images  visuelles  dos  mots.  En  môme 
temps  la  voie  opti([ue  gauclie,  dans  son  trajet  entre  les  ganglions 
centraux  et  la  rétine  corticale,  était  interrompue,  ce  qui  privait  le 
cerveau  gauche  de  toutes  les  impressions  optitjues  en  général 
et  de  celles  des  lettres  en  particulier. 


Surdité  verbale  pure.  (Lichtheim,  Zichl,  Pick,  Déjerine  et  Sérieux). 
— Dans  cette  variété,  le  malade  a perdu  uniquement  la  faculté  de 
comprendre  les  mots  entendus.  Aucune  autre  modilication  du 


langage  ne  l’alTecte. 


La  lésion  causale  est  représentée  par  une  altération  plus  ou 
moins  étendue  de  l’écorce  temporale,  et  il  se  peut  que  cette  loca- 
lisation pathologique  interrompe  les  relations  entre  le  centre 
auditif  commun  et  le  centre  auditif  verbal. 


Aphasies  inlernucléaires . — L’étude  de  ces  formes  se  rattache 
à la  paraphasie,  car  c’est  surtout 
chez  des  paraphasiques  que  s’ob- 
servent les  troubles  en  question, 
surajoutés  en  totalité  ou  en  détail 
aux  signes  d’altération  idéo-pbo- 
nétique. 

Certains  malades  ne  peuvent 
répeler  les  mots  qu’ils  entendent; 
d autres  ne  peuvent  lire  à haute 
'oi.x  ; d auti'es  sont  incajiables 
d éci’ire  sous  dictéi*,  certains  enlin 
ne  peuvent  arriver  à copier. 

^ L’étude  de  ces  faits  est  loin 
négligeable  : si  (ui  effet. 


Fiy.  1 18.  — Aphasies  iiiLeniucléaires. 

At)/i..  centre  de  l’apliémio.  — Afle.,  cciilrn  de 
riij'raphic.  — .S.  V.,  centre  do  la  Mirdité  verliale. 
— C.V.,  centre  de  la  cécité  verliale.  — e.n./)., 
voie  anoustico-pliniiétii|ne  (répélitioii  à liaide 
voiv  des  mots  entendusi.  — v.o.i/.,  voie  opto- 
fçrapliiipie  (copie  des  mots  liisi.  — v.o.p.,  voie 
oplo-plionétiijne  (lecliire  il  liante  voix).  — n.n.y., 
voie  aeonstico-eraiiliicpie  (écriture  sous  dictée;. 


an, ilouiie  est  impuissante  à nous  indit|uer  la  disposition,  runion 
ou  I iii(l»q)en(lanci;  réci[)i'0(|ue  des  connt'xions  tiui  existent  néces- 
^uiituueut  entre  les  centres  diflérenciés  du  langage,  le  fait  de  cons- 
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tater  chez  divers  malades,  successivement,  les  diverses  infirmités 
(]ue  nous  venons  d’énumérer  est  beaucoup  plus  significatif. 

Pour  qu’un  sujet  puisse  répéter  les  mots  entendus,  il  faut  qu’il 
existe  une  voie  accoustico-plionétique  ; de  même  les  actes  do  la 
lecture  à haute  voix,  do  l’écriture  sous  dictée,  de  la  copie,  sont 
liés  nécessairement  à rexistenco  de  voies  opto-phonéti([uo,  accous- 
tico-graphique  et  opto-graphique.  La  suppression  de  ces  actes 
dans  les  variétés  d’aphasie  que  nous  étudions,  implique  la  lésion 
des  conducteurs  intornucléaires  qui  constituent  ces  voies,  et  cela 
sans  lésion  connexe  des  centres,  puisqu’il  ii’y  a traces,  dans  le 
tableau  clini(|ue,  d’aphasie  nucléaire  d’aucune  sorte. 

De  plus,  h‘  fait  de  constater  ces  lésions  successivement,  une  aune, 
chez  dilférents  malades,  porteurs  chacun  d’un  seul  des  types  énu- 
méi’és  [)lus  haut,  permet  de  conclure  qu’il  existe  au  cerveau  des 
voies  (h‘  coniHLxion  intei'iiucléairc',  distinctes  les  unes  des  autres 
(^t  indi(iué(!S  dans  le  schéma  ci-dessous. 


De  l'amimie.  — Un  sujet,  privé  pour  une  cause  ([uelcoiU[ue  du 
pouvoir  d’exjirimer  sa  pensée  jiar  hjs  moyens  ordinaires,  a 
recours  à des  mouvements,  assez  peu  explicites,  d’ailleurs,  des 
musch'.s  du  visages  ; il  joue  de  la  mimi(|ue.  Cette  faculté  est 
c,e,|)endant  susc(!j)tihle  (hî  se  cultiver,  au  point  dc\  devenir  un 
g(;nre  de.  jeu  scéni([ue,  fort  cm  honneur  dans  l’ancienne  Rome, 
et  au  |)oint  de  rejirésenter  de  nos  jours  tout  le  langage  du  clas- 
siqu(“  Jherrot.  La  paralysie  de  cette  faculté  (!st  ramimio,  variété 
assez  mal  connue  de  ti’ouhle  du  langage.  Ce  ([ue  l’on  en  peut 
diiuî,  c’est  (ju’elle  coisxiste,  en  règle,  avec  l’aphémie  et  appar- 
tient aux  manifestations  des  cas  jiarticulièrement  complexes. 


De  l’amusie.  — C’iist  la  pert<;  de  la  faculté  musicale.  Ulle  coexiste  j 
souvent  avec,  l’aphasie  motrice,  mais  peut  se  montrer  indé[)en-  :i 
d^ammenl  de  tout  autre  trouble  du  langage,  et  l’on  compte  bien  des  fi 
cas  d’aphasie  sans  amusie.  (C’est  ainsi  (jue  certains  aphémiques  / 
caractérisés  conservent  la  faculté  de  chanter.) 

Quand  elle  existe  seule,  l’amusie  [leut  se  présenter  sous  autant  | 
de  variétés  que  l’aphasie.  On  est  ainsi  amené  à distinguer  : 

Des  amuùes  sensorielles  ou  de  réception. 

Amusie  auditive  ; 

Alexie  musicale. 

Des  amusies  niülrices  ou  d' expression. 

Amusie  motrice  d’articulation  (impossibilité  du  chant)  ; 
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Ainusie  musicale  (oubli  du  jeu  d’uu  iuslrument)  ; 

Agrapliie  musicale. 


Diagnostic  de  l’aphasie.  — Eu  présence  d’un  malade  porteur 
d’un  trouble  du  langage,  on  est  en  droit  de  se  demander  successi- 
vement : 

\ a-t-il  aphasie  ? 

Si  oui,  quelle  est  sa  variété  ; 

Quel  est  le  siège  de  la  lésion  qui  rengendre  ? 

Quelle  est  la  nature  de  cette  lésion  ? 

Dans  quel  type  doit-elle  être  classée? 

Est-elle  simple  ou  complexe? 

I.  — Nous  ne  nous  arrêterons  pas  à isoler  do  Tapliasie  les 
troubles  du  langage  de  la  sclérose  en  pla(|ues,  de  la  maladie  de 
Friedreicb,  de  la  paralysie  générale.  Un  examen  attentif  écarte 
vite  cette  cause  d’erreur. 

Le  mutisme  liystérique,  parfois  très  délicat  à reconnaître,  est 
cependant  diagnosticable  par  les  particularités  du  début,  généra- 
lement subit  et  lié  à une  émotion,  par  le  caractère  toujours  moteur 
et  moteur  pur  de  l’aphasie  (ce  qui  est  très  rai'e  dans  les  cas 
d’apbasie  organique).  Dans  les  cas  délicats,  on  pourra  tirer  partie 
de  l’anestliésie  chloroformique  incomplète,  car  dans  la  période  d’in- 
toxication pré-hypnotique,  le  malade  liystéricjue  aura  tendance  à 
recouvrer  la  parole. 

Ce  qu’il  faut  particulièrement  distinguer,  c’est  le  mutisme  des 
aliénés  : il  faut  aussi  éviter  de  confondre  leur  incohérence  et  leurs 
divagations  avec  des  troubles  jiaraphasiques.  Ce  diagnostic,  parti- 
culièrement difficile  et  capital,  est  entièrement  basé  sur  la  recon- 
naissance des  troubles  profonds  de  l’intelligence,  qu’établiront  les 
commémoratifs,  l’examen  de  l’état  et  de  riiabitus  général. 

Nous  avons,  au  cours  des  pages  précédentes,  opposé  l’aphasie 
'■raie,  aux  troubles  anartbriijues  ou  dysartbriques  dos  bulbaires  ou 
pseudo-bulbaires,  c’est-à-dire  aux  altéi'ations  du  langage,  liées  à 
une  lésion  motrice  de  l’appareil  périphérique  d’articulation,  des 
nojaux  correspondants  au  bulbe,  ou  des  libres  pyramidales  céré- 
l>ro-bulbaires,  didérenciées  sous  le  nom  de  faisceau  géniculé.  Ou 
reconnaît  assez  facilement  d’ordinaire,  (|ue  le  bredouillement  con- 
us, inintelligible  parfois,  (|ui  remplace  le  langage  est  bien  distinct 
' un  trouble  verbal  par  p(;rte  de  1a  fonction  centrale  d’élaboration 

r‘S  mots  : ici,  les  mois  sont  normalement  construits  par  le  centre 
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moteur  arliculairc,  mais  leur  émission  àTexlérieur  est  défectueuse 
par  troubles  de  la  mécanique  articulatoire. 

Cette  triple  élimination  effectuée,  on  sera  généralement  en  droit 
de  croire  à de  l’aphasie.  Mais  l’œuvre  du  clinicien  ne  sera  complète 
qu’autant  qu’il  emploiera  la  technique  d’un  examen  raisonné,  qui 
affirmera  le  diagnostic  d’apliasie  <j^t,  de  plus,  permettra  d’en  noter  la 
variété,  en  reconnaissant  les  formes  complexes  et  les  types  purs. 
Voici  les  principales  lignes  de  cet  examen. 

H;.  — On  devra  pour  recueillir  l’observation  clinique  conscien- 
cieuse d’un  aphasique  : 

1°  Faire  parler  le  malade.  — Recherche  de  l’aphémie,  et  s’il 
parle  mal,  s’assurer  : 

a)  (jue  son  intelligence  est  normale  ; 

h)  qu’il  n’a  pas  de  paralysie  des  organes  moteurs  de  la  phona- 
tion. 


Conslatei-  en  plus  si  le  trouble  verbal  porto  sur  la  quantité 
(amoindrie ou  nulle)  des  paroles  émises,  ou  sur  leur  qualité.  11  sera 
1)011  de  se  i-endre  coiujiti^  si  l’on  n’a  pas  affaire  à un  polyglotte,  et 
dans  le  cas  où  ce  sérail,  se  rendre  compte  do  l’état  comparé  des 
diverses  langues  que  jiossédait  le  malade  avant  do  devenir  apha- 
sique. 

2“  Le  faire  écrire  i^pontanèmml.  — Recherche  do  l’agraphie, 
de  la  ])aragraphie.  Chercher  l’écriluro  de  la  main  gaucho  (écriture 
en  miroii’).  S’assunu-  (pi’il  a ap|)ris  à écrire  et  (|u’il  n’est  pas  porteur 
d’une  jmralysie,  céréhi’ale,  médullaire  ou  radiculaire  du  membre 
inférieur. 

h"  S'assurer  de  la  façon  dont  il  comprend  les  ?nols  prononcés 
devant  lui.  — Rour  cela  multiplier  les  expériimcos,  changer  d’in- 
jonclions  à plusimirs  reiirises  afin  d’ètro  sûr  que  l’on  n’est  pas 
tombé  primitivement  sur  une  des  phrases  conservées  à l’audition 
verbale  d’un  aphasi([ue  incomplet.  11  faut,  en  outre,  s’assurer  que  le 
malade  n’est  ]>as  un  vulgaire  sourd,  (|u’il  entejid  un  son  et  même 
se  rend  compte  de  ce  (|ui  le  pi’oduit.  S’assurej' enfin  qu’il  est  inapte 
il  saisir  le  sens  du  mot  sans  f|u’un  défaut  d’intelligence  soit  la  cause 
de  cette  surdité. 

4°  S'assurer  de  la  compréhension  des  7nols  lus.  — Tci  aussi  l’on 
variera  les  textes  d’expérience  : on  constatera  le  caractère  total  ou 
partiel  de  la  cécité  verbale.  On  s’assurera  si  le  trouble  de  conqu’u- 
hension  porto  sur  le  mot  ou  suj-  les  lettres  (jui  le  composent  (cé- 
cité verbale  ou  littérale).  Mais,  auparavant,  il  importe  de  vérifiei’ 
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avec  grand  soin  rinlégritc  de  la  vision  corticale  et  psychique,  par 
opposition  avec  l’atteinte  de  la  vision  verbale.  Pour  ce  faire,  on  se 
rendra  compte  que  l’œil  reçoit  bien  une  impression  lumineuse  en 
face  du  texte  lu,  qu’il  voit  le  mot  en  tant  que  tracé  aux  contours 
perceptibles,  mais  que  cette  sensation  n’éveille  en  lui  aucune 
, signification  verbale. 

[■  a®  S'assurer  du  bon  fonctionnement  des  actes  de  la  lecture  à 
‘ haute  voix,  de  la  répétition,  de  l’écriture  sous  la  dictée,  de  la 
copie.  — On  fera  soigneusement  l’examen  de  ces  actes.  Pour  que 
le  trouble  de  l’un  d’eux  possède  sa  véritable  signification,  il  est 
nécessaire  de  constater  que  les  centres  du  langage  sont  intacts, 
niais  que,  simplement,  certaines  ou  toutes  leurs  communications 
transcorticalessontaltérées.  Pour  ce  faii-e  on  constatera  que  les  divers 
actes  du  langage  sont  possibles  dans  les  conditions  ordinaires  et 
que  le  (rouble  n’apparaît  que  lorsqu’on  introduit  dans  l’expérience 
les  conditions  spéciales  de  la  répétition,  de  la  lecture  à haute  voix, 
de  la  copie,  de  la  dictée.  On  s’assurera  facilement,  le  langage  or- 
dinaire étant  conservé,  c[ue  les  troubles  apportés  à l’exécution  de 
ces  divers  actes  ne  sont  pas  le  fait  .d’i^me  insuffisance  intellectuelle, 
mais  d’un  trouble  localisé  de  certaines  formes  du  langage. 

(i®  Faire  chanter  le  malade,  constater  l'état  de  ses  facidlés  mu- 
sicales s’il  IJ  a lieu.  — Un  aphasique,  un  apbémique  par  exemple, 
invité  à clianter  un  air  de  lui  familier,  pourra  le  faire  dans  deux 
P conditions;  ou  bien  on  le  verra  fredonner  l’air,  sans  articuler  les 
paroles  en  employant  toujours  la  syllabe,  plus  ou  moins  nette,  qui 
t est  sa  seule  façon  de  parler  ; ce  qui  prouvera  simplement  qu’il  a 
‘ de  l’aphémie  sans  amusie  d’expression,  ou  bien  l’entraînement 
du  chant  sera  suffisant  à éveiller  les  images  motrices  des  mots,  et 
I le  malade  retrouvera  la  parole  pour  la  durée  du  morceau  chanté. 

' Pans  ce  dernier  cas  l’évocation  du  souvenir  intact  des  imagos  mo- 
! trices  articulaires  musicales  a suffi  pour  provoquer  l’entraînement 
I des  images  motrices  verbales  que  le  cerveau  de  l’aphasique  avait 
coutume  de  leur  associer. 


Un  outre,  il  faut,  avec  soin,  noter  l’état  de  l’articulation  des  mots 
adaptés  à la  musique  choisie. 

Quant  à l’examen  des  facultés  musicales,  il  consistera  à vérifier 
successivement  : 
la  (|ualité  du  chant  exprimé; 

I état  de  l’écriture  dos  signes  musicaux; 

I état  de  la  compréhension  ; 
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des  signes  musicaux  écrits; 
des  notes  musicales  entendues. 

Enfin  l’état  de  la  mimique  musicale,  c’est-à-dire  de  renscmble 
des  gestes  d’expression  nécessaires  pour  faire  fonctionner  un 
instrument  de  musique^  autrefois  familier. 

Nous  prenons  l’examen  de  la  faculté  musicale  comme  type  des 
examens  nombreux  que  l’on  pourra  pratiquer  eu  vue  de  vérifier 
comment  le  malade  se  comporte  vis-à-vis  des  divers  signes  con- 
ventionnels dont  la  valeur  lui  était  connue  avant  sa  maladie 
(valeur  des  cartes  à jouer,  des  chilfres  aralies  et  romains,  des 
indicatjons  barométriques,  etc.) 

()®  S’assurer  du  hjpe  visuel,  auditif,  moteur  articulaire  ou 
(jrophujue  prédominant  chez  le  sujet,  par  la  préférence  qu’il 
accorde  à l’ime  de  ces  mémoires  dans  le  jeu  du  langage  intérieur. 
Cela  est  capital  pour  explifiuer  certaines  suppléances  heureuses 
jiermettant  au  malade  d(î  tromper  en  quelque  sorte  son  infirmité. 
Tel  aphémi([ue,  hahitué  à se  servir  presiju’exclusivcment  de  la 
mémoire  visuelle,  j)Ourra  retrouver  rarticulation  si  l’on  met  sous 
ses  yeux  l’image  visuelhî,  le  tracé  écrit  des  mots  que.  l’on  veut  lui 
faire  dire. 

III.  .\  la  suite  de  cet  examen  il  sera  facile  de  se  rendre  compte 
(le  la  variété  de  l’aphasie.  On  se  rendra  compte  des  difiérences 
(|ui  permettront  d’affirmer  une  aphasie  nucléaire  ou  une  aphasie 
de  conductihilité- 

On  se  demandera  si  l’on  a alfaire  à une  forme  pure  ou 
complexe  de  l’aphasie,  ’i’rîîs  généi’alement  les  variétés  typiques 
isolées  ne  s’ohservmit  gueias,  surtout  on  ce  qui  concerne  l’agra- 
phie.  On  aura  le  plus  souvent  des  associations  d’aphasies  mo- 
trices entre  elles,  ou  d’aphasies  motrices  avec  des  types  senso- 
riels. 

En  règle  générale,  il  convient  d’accorder  la  plus  grande  attention 
à l’examen  des  fonctions  sensorielles,  leur  lésion  étant  fréquem- 
ment associée  aux  lésions  motrices,  pures  on  apparence.  Ea  ten- 
dance actuelle  à faire  des  centres  moteurs  les  dépendants  des 
centres  sensoriels,  donne  un  intéi'ôt  d’actualité  scientifique  aux 
observations  de  cette  nature. 

IV.  Des  considérations  longuement  développées  au  chapitre 
des  symptômes,  ou  déduira  le  moyen  de  diagnosti([uor  le  sii'ge  de 
la  lésion  causale  de  l’aphasie.  La  topographie  connue  de  la  pluparl 
des  centres  du  langage,  permet  de  rapporter  à des  points  fixes  de 
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l’ocorce  la  lésion  traduite  par  l’altération  des  fonctions  de  ces 
centres. 

Ce  qu’il  faut  surtout  tenter  de  détei'ininer,  c’est  le  siège  cortical, 
sous-cortical  ou  Iranscorlical  de  la  lésion  nerveuse.  Pour  cela,  les 
signes  connexes  d’hémiplégie,  de  monoplégie,  les  troubles  sensi- 
tifs, les  paralysies  périphériques  motrices  ou  sensorielles,  seront 
d’un  grand  secours  : par  la  topographie  (jue  ces  troubles  sura- 
joutés occuperont  sur  le  corps,  on  sera  singulièrement  aidé  dans 
la  détermination  de  la  région  altérée  de  l’encépliale. 

V.  Quant  à la  nature  de  la  lésion,  il  est  souvent  bien  difficile  de 
la  préciser  : cependant  les  débuts  brusques  apoplectiques  feront 
songer  aux  hémorragies;  les  débuts  lents,  progressifs,  avec 
variations  intermittentes  des  symptômes,  seraient  en  faveur  des 
ramollissements.  Enfin,  au  cours  des  maladies  pyrétiques  ou  ii 
leur  déclin,  au  cours  de  certaines  intoxications,  on  pourra 
présumer  une  lésion  dynamique,  plutôt  que  destructive,  bientôt 
vérifiée  par  le  caractère  éphémère  des  troubles  observés. 

L’état  de  la  crosse  et  de  la  valvule  aortique,  celui  des  artères 
des  membres,  fera  soupçonner,  au  cours  de  certaines  aphasies 
persistantes,  de  l’endartérite  et  de  la  sclérose  de  la  sylvienne. 
Enfin,  on  cherchera  toujours  à établir  avec  grand  soin  l’existence 
possible  d’une  lésion  syphilitique,  d’autant  plus  importante  à 
noter,  qu’ici  un  diagnostic  ferme  et  précoce  équivaut  souvent  à 
une  assurance  de  guérison. 

Traitement.  — Le  traitement  de  la  lésion  causale  ne  saurait 
trouver  ici  sa  place.  Il  est  étudié  avec  les  hémorragies,  ramollisse- 
ments et  les  diverses  affections  qui  peuvent  provoquer  l’aphasie. 

Ce  que  nous  devons  indiquer  ici,  c’est  que,  dans  certains  cas 
! curables  ou  modifiables,  les  méthodes  de  l’éducation  raisonnée  de 
I la  parole  (Féré-Koux)  pourront  rendre  les  mômes  services  que  des 
: procédés  appropriés  rendent  aux  enfants  arriérés.  Les  variations 

1 nidividuelles  ne  permettent  pas  de  donner  ici  des  indications  géné- 
l’alcs.  Heaucoup  de  douceur,  de  patience,  et  surtout  pas  de 
surmenage,  seront  les  conditions  essentielles  de  la  réussite. 
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Nous  éLudierons  sous  cc  nom  la  (liiniuuLiou  do  l’arilux  sanguin 
dans  les  doux  hoinisph'orcs,  Variémie  généralisée,  et  non  pas 
Yischéniie  d'un  lerriloirc  (luolconquo  du  cerveau,  qui  rentre  dans 
riiistoire  de  la  tliroinhose  ou  de  reinholie  cérébrale,  et  qui  sera 
décrite  <à  [>ropos  do  ces  allcctions. 


Étiologie  et  pathogénie.  — C/est  aux  deux  extrénics  de  la  vie 
liuinaiiK',  (uifance  et  vieilbîsse,  (juo  cette  adection  est  le  plus 
rré(|uente;  dans  reniance,  à cause  de  la  tendance  au  spasme  qui 
la  caractéi'ist;  ; dans  la  vieilbîsse,  par  suite  de  la  fré([uencc  extrême 
des  altérations  vasculaires.  Plus  imj)ortantes  à retenir  est  la  série 
des  (nuises  déterminantes.  Les  unes,  liémoiTag'ies  abondantes, 
(jvacuation  trop  nipide  db'qiancbements  ascitiques  ou  plcurétiiiues, 
a[)plications  d(!  vimtouses  .lunod,  asystolie  aiguë,  déterminent 
une  anémie  l)rus(|iie  par  soustraction  d’une  trop  grande  ([uantité 
de  sang  à l’organisme,  ou  par  dérivation  du  sang  de  l’encépliale 
vers  les  autres  visciires.  Lo  spasme  des  artères  cérébrales  n’est 
pas  étranger  au  malaise  de  l’intoxication  par  la  nicotine,  qui  est 
un  poison  vaso-constricteur.  Jjcs  autres  ont  un  mode  d’action  plus 
lent  ; ce  sont  des  anémies  cbroniijucs  du  cerveau,  consécutives  à 
la  chlorose,  Y anémie  pernicieuse , la  leucémie,  les  pertes  de  sang 
répétées,  la  lactation,  l’inanition;  il  s’agit  là  autant  d’altérations 
(jualitatives  que  quantitatives  du  sang.  Un  le  voit,  spasme  artériel 
du  cerveau,  byposystolie,  altérations  ([ualitatives  du  liquide  san- 
guin, résument  la  |ibysiologie  palbologif[uc  de  ranémie  cérébrale. 
C’est  surtout  la  diminution  de  l’activité  du  creur  ([ui  est  à inen- 
miner  dans  cette  forme  d’anémie  cérébrale  aiguë  que  l’on  aiipelle 
stjncope,  qu’elle  dépende  d’émotions  violentes  ou  de  la  simple  vue 
du  sang,  de  la  perception  d’une  odeur,  d’une  douleur  légère,  d un 
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dérangement  intestinal,  etc.  Il  s’agit  alors  do  sujets  ndvi'opalhiqves 
chez  lesquels  l’une  quelconque  do  cos  causes  déterniino  une  inhi- 
bition des  centres  nerveux  cardiaques  avec  ischémie  cérébrale 
consécutive. 

L’anémie  cérébrale  a été  étudiée  expérimentalement  dans  cos 
dernières  années.  Déjà  Piorry  démontra  expérimentalement 
l’innuence  de  la  pesanteur  sur  la  production  de  la  syncope  : celle- 
ci  survient  si  l’on  tient  élevée  la  tete  d’un  chien  qui  a perdu 
beaucoup  de  sang;  elle  cosse  si  on  met  la  tête  dans  une  position 
déclive.  Kussmaul  et  Tenner  firent  chez  l’animal  la  ligature 
simultanée  des  carotides  et  des  vertébrales;  ils  notèrent  des  con- 
vulsions généralisées  et  du  coma;  chez  l’homme,  Naunyn  détermina 
des  convulsions,  du  ralentissement  du  pouls,  de  la  mydriase  et 
même  la  perte  de  la  conscience,  en  comprimant  les  carotides  de 
malades  arléro-scléreux.  Ces  faits  semblent  confirmer  ce  que  nous 
avait  révélé  la  clinique. 


Symptomatologie.  — En  clinique  on  se  trouvera  en  présence, 
tantôt  d’une  anémie  aiguë,  tantôt  d’une  anémie  lente. 

Dans  le  premier  cas,  s’il  y a par  exemple  une  hémorragie 
abondante,  les  malades  présentent  avant  tout  un  obscurcissement 
de  la  conscience-,  ils  se  sentent  défaillir,  les  jambes  fléchissent 
sous  eux,  ils  voient  passer  devant  leurs  yeux  des  flammèches, 
des  barres  rouges,  des  raies  de  feu;  puis,  si  les  choses  doivent 
s’aggraver,  le  vertige  se  joint  _ aux  éblouissements  ; les  oreilles 
bourdonnent,  des  nausées,  des  vomissements  surviennent;  les 
convulsions  même  ne  sont  pas  une  rareté  dans  ces  formes-là.  En 
même  temps  s’installe  une  somnolence  invincible,  (jui  peut 
aboutir  à un  véritable  coma;  le  myosis  succède  alors  à la  my- 
driase, les  réllexes  s’abolissent,  la  respiration  se  ralentit,  devient 
profonde  quelquefois  stertoreuse.  La  pâleur  intense  du  visage,  le 
refroidissement  des  extrémités,  des  sueurs  froides  accompagnent 
1 ischémie  cérébrale.  Tous  ces  symptômes  peuvent  aboutii’  à la 
mort,  si  l’on  n’intervient  pas,  dans  les  formes  trî'S  aiguës,  d(‘ 
façon  prompte  et  ajipropriée.  Ihi  général,  la  diminution  d’intensité 
de  la  mifdriase,  du  signe  d’Argyll-Hobertson,  la  cessation  des  con- 
vulsions, quand  celles-ci  e.xisteiit,  marquent  le  l'établissement 
de  Id  circulation  cérébrale  et  h;  retour  à la  santé.  Dans  certains 
ras,  heureusement  exceptionnels,  on  a noté  l’atrophie  du  nerf 
^phque  avec  amaurose  consécutive  (Leube). 
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Dans  les  formes  moins  graves,  il  n’y  a pas  de  convulsions,  pas 
de  vomissements  ; le  malade  ressent  du  malaise,  il  a des  éblouis- 
sements, des  bourdonnements  d’oreille  ; il  pâlit,  son  corps  se 
couvre  de  sueurs  froides;  la  conscience  est  plus  ou  moins  abolie, 
sans  l’etre  jamais  en  totalité  ; c’est  la  syncope  des  névropathes. 
Sa  durée  ne  dépasse  pas  en  général  quelques  minutes. 

Les  formes  lentes,  chroniques,  de  ranémie  cérébrale  réalisent 
un  tableau  clinique  sensiblement  différent.  céphalée  est  ici  très 
fréquente,  d’intensité  variable;  on  l’observe  surtout  chez  les 
chlorotiques.  Les  fonctions  intellectuelles,  elles  aussi,  sont  attein- 
tes ; on  observe  de  la  somnolence,  quelquefois  de  l’hébétude;  le 
travail  intellectuel  demande  des  efforts  extrêmes,  l’amnésie  est 
souvent  très  maniuée.  A ces  signes  se  joignent  souvent  comme 
dans  l(“s  formes  aiguës,  du  vertige,  des  éblouissements,  des  bour- 
donnements d’oreille;  une  insojmiie  souvent  tenace,  une  tendance 
marquée  aux  lipothymies,  du  délire,  1res  rare  et  consécutif  surtout 
à rinanition,  complî'Umt  le  tableau  clinique. 

côté  de  ces  deux  formes  principales,  on  décrit  en  outre, 
ilepuis  l'otain,  une  anémie  cérébrale  infantile,  que  caractérise 
une  jiremière  phase  excitation  (insomnie,  inquiétude,  délire 
([uebiuefois),  bientôt  suivie  d’une  phase  de  dépression-,  la  face  tlu 
pi'lit  malade  est  pâle,  les  piqiilles  sont  immobiles,  les  yeu.x  demi- 
clos.  Dans  les  formes  grav(;s,  à la  suite  de  diarrhées  rebelles,  on 
note  de  l’irrégularité  du  poids  et  de  la  respiration,  de  l’apathie; 
la  mort  ne  tarde  pas  à survenir  dans  le  coma  : c’est  la  maladie 
hydrencéphaloïde  de  .Marshall  Hall. 

Chez  le  vieillard,  l’anémie  cérébrale  révèle  l’athérorne  : on  note 
du  vertige,  des  bourdonnements  d’oreille,  des  éblouissements,  de 
la  céphalalgie,  (juelquefois  des  troubles  de  la  marche. 


Diagnostic.  — Les  signes  do  la  congestion  cérébrale  simulent 
à s’y  méprendre  ceux  de  l’anémie  cérébrale  et  cela  se  conçoit, 
puisque  ces  doux  processus  aboutissent  par  des  moyens  fout 
opposés  à un  résultat  identique,  l’irritation  de  l’encéphale.  Les 
antécédents  du  malade,  les  conditions  étiologiques  feront  seules 
faire  le  diagnostic. 

Pronostic.  — Le  pronostic  de  l’anémie  cérébrale  est  assez 
variable;  bénin  dans  les  lipothymies  des  névropathes,  il  est  plus 
sérieux  dans  les  hémorragies  graves  ; nous  avons  vu  l’impor- 
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lance  (lu’il  l'allait  attacher  à la  constatation  des  signes  oculaires 
et  des  convulsions. 


Traitement.  — On  traitera  l’anéniie  aiguë  en  imposant  au  malade 
le  décuhitus  horizontal  avec  position  déclive  de  la  tête  ; on  y join- 
dra, s’il  le  faut,  la  ligature  des  membres  inférieurs  (jui  est  parfai- 
leinenl  rationnelle,  la  faradisation,  le  nitrite  d’amyle  (jue  l’on  fera 
respirer  après  en  avoir  versé  queh|ues  gouttes  sur  un  mouchoir. 
S’il  V a asystolie  aiguë,  les  loni-cardiaques,  la  caféine,  le  camphre 
rendront  des  services.  On  a tenté,  dans  les  cas  désespérés,  la 
respiration  arlilicielle  et  surtout  les  injections  de  sérum  artiliciel 
à doses  massives. 


CONGESTION  CÉRÉBRAEE 


Étiologie.  — La  congestion  du  cerveau,  comme  celle  des  pou- 
linons ou  du  foie,  peut  être  active  passive . La  congestion  active 
• doit  à son  tour  être  divisée  en  : 

1"  Congestion  dite  idiopathique. 

2“  Congestion  survenant  comme  épiphénomène  au  cours  d’une 
iinaladie  de  l’a.xe  cérébro-spinal. 

3®  Congestion  compliquant  une  intoxication  ou  une  infection  ; 
là  ce  processus,  en  effet,  ressortissent  les  phénomènes  cérébraux 
de  r u’esse,  ceux  qui  sont  consécutifs  à l’ingestion  d’opium,  de 
itrinilrine,  à l’absorption  par  les  voies  respiratoires  de  nitrite 
Id’ainyle.  Il  s’agit  dans  tous  ces  cas  de  vaso-dilatation  plus  ou 
nnoins  aiguë  des  capillaires  du  cerveau.  La  pneumonie,  la  dothié- 
iiientérie,  l’érysipèle,  le  tétanos,  la  fièvre  pernicieuse  réalisent 
1 liyperhéjnie  cérébrale  infectieuse. 


4“  Pour  certains  cliniciens  enfin,  Yinsolation  ne  serait  rien  autre 
qu’une  véritable  congestion  active  de  rencéphale. 

La  congestion  passive  survient  surtout  au  cours  des  cardiopa- 
thies à la  phase  d’hyposystolie  ; dans  les  maladies  chroniques  du 
poumon,  en  particulier  dans  \' eniphiisème  -,  lorsiiue  des  tumeurs 
cervicales  ou  médiastines,  suflisamment  volumineuses,  arrivant 
U comprimer  les  veines  jugulaires  et  cave  inférieure.  La  compres- 
sion de  l’aorte  abdominale  (VVürU)  par  des  tumeurs  volumineuses 
pcoduirait  un  résultat  semblable.  Quelle  que  soit  d’ailleurs  la 
I' ause  de  cette  lorme  passive  de  congestion  du  cerveau,  toujours 
Iclle  reconnaît  un  mécanisme  univoijue,  la  rétrostase  veineuse  céré- 
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braie,  due  tantôt,  à l’insuffisance  cardiaque,  tantôt  à la  compression 
des  veines  qui  ramènent  au  cœur  le  sang  du  segment  céphalique, 
La  physiologie  pathologique  de  la  congestion  active  est  plus 
complexe.  On  a incriminé  la  vaso-dilatation  dos  capillaires  céré- 
braux dans  la  forme  idiopathique,  vaso-dilatation  qu’il  faiulrait 
rapporter  à un  déséquilibre  héréditaire  ou  acquis  des  centres  ner- 
veux vasculaires  de  l’encéphale.  Si  l’on  vient  à considérer  cepen- 
dant les  circonstances  qui  favorisent  cette  congestion  idiopathique, 
telles  que  l’oxposition  subite  à la  chaleur  ou  au  froid,  la  suppres- 
sion des  règles,  du  Ilux  hémorroïdairo,  le  coït,  la  masturhatioii, 
etc.,  il  semble  ([ue  le  facteur  précité  ne  soit  pas  le  seul  qui  doive 
entrer  en  ligue  de  compte,  et  (ju’il  faille  admettre  qu’uuo  partie  du 
li(iuide  sanguin  est  simplement  dérivée  vers  le  cerveau,  soit  qu’il  y 
ait  ischémie  des  parties  péri[)héri(jucs  de  l’organisme  (bain  froid, 
repas  tr-op  abondant)  (Ilucluu-d),  soit  qu’il  y ait  rétention  d’une 
(juantité  anormale  du  sang  (suppression  des  règles,  du  Ilux  héinor- 
roïdaire). 


Anatomie  pathologique.  — Il  importe  de  ne  pas  attacher  une 
import.anci;  trop  grande  à l’état  du  cerveau  après  le  décès,  au 
point  d(!  vue  ([ui  nous  occuj)!',,  car  la  richesse  plus  ou  moins 
grande  de  cet  oi'gane,  mi  liiiuide  sanguin  peut  dépendre  des  cir- 
constanciis  les  plus  hanahîs  : position  du  cadavre,  manière  dont 
est  survenue  la  moi't  (Oppenheim).  Certains  auteurs  insistent 
néanmoins  sur  la  teinte  ecchymoli([uo  de  l’écorce  et  surtout  sur 
la  couleui’  hortensia  de  la  substance  blanche,  avec  ou  piqueté 
liémorragi(iue.  Au  microscoj)e,  les  gaines  lympathic[ues  des  vais- 
seaux se  montrent  gorgées  de  globules  sanguins,  les  capillaires 
ont  souvent  de  fines  déchirures.  Le  substratum  anatomique  du  cer- 
veau cardiaque  est  un  j)eu  difiéi'eut;  on  note  un  mélange  de 
stase  sanguine  et  d' œdème  (Corvisart)  ; sinus  et  veines  sont  gorgées 
de  sang;  il  y a de  l’hydropisie  ventriculaire  et  sous-araclmoï- 
dienne.  11  faut  y joindre  souvent  les  lésions  do  l’athérome  cérébral. 


Symptomatologie.  — Nous  prendrons  comme  txqie  de  conges- 
tion active  la  forme  que  nous  avons  a|)peléc  idi(q)athi(|ue.  Llh‘ 
survient  chez  des  sujets  arthritiijues,  obèses  ou  goutteux,  à lace 
habituellement  congestionnée,  <à  cou  court,  <à  large  carrure,  a 
l’occasion  d’un  effort,  d’un  repas  trop  abondant  ou  de  l’ime  quel- 
conque des  nombreuses  causes  que  nous  avons  énumérées  au  elia- 
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|)ilro  «le  l'étiologie.  Ils  ont  d’abord  une  sensation  inusitée  d(> 
chaleur  à la  face,  ils  sentent  « le  sang  leur  monter  à la  tète  » ; 
ils  voient  des  llainmècbes,  des  raies  de  feu,  des  barres  rouges. 
1.  Puis  leurs  tempes  battent,  leur  tète,  leur  semble  prise  comme  dans 
n un  étau,  ils  ont  de  la  céphalalgie,  du  vertige,  des  bourdonnements 
P d’oreille.  Contrairement  à ce  (jui  se  passe  dans  la  congestion 
^ passive  où  le  pouls  est  petii  et  la  face  cyanosée,  il  y a ici  une 
rougeur  marquée  de  la  face  avec  injection  des  conjonctives,  des 
! battements  des  carotides,  de  la  dureté  et  de  la  plénitude  du  pouls. 
IDans  les  formes  plus  graves  on  a noté  de  la  stupeur  des  vomisse- 
I monts  et  surtout  des  attaques.  Celles-ci  consistent  en  véritables 
%klus  congestifs,  simulant  l’attaque  de  l’hémorragie  cérébrale.  La 
conscience  est  plus  ou  moins  complètement  abolie,  la  respiration 
ïse  ralentit,  devient  stertoreuse,  le  myosis  apparaît.  Heureusement 
:ces  symptômes  s’amendent  assez  rapidement,  souvent  après  une 
blemidieure,  laissant  à leur  suite  dans  certains  cas  de  Vaphasie  ou 
ido  y hémiplégie  transitoires,  sans  lésions  délmitives  des  centres 
liiorveux  correspondants.  L’attaque  peut  êti'e  aussi  épileptiforme, 

Ese  marquer  par  des  secousses  musculaires  siégeant  à la  face 
ou  aux  membres  ou  par  dos  accès  do  convulsions  généralisées, 
avec  ou  sans  perte  de  connaissance.  Chez  certains  .sujets  on  a 
constaté  de  véritables  accès,  kl  excitation  maniaque,  les  troubles 
psychiques  occupant  alors  la  première  place.  Dans  la  conges- 
llion  survenant  comme  épiphénomène  au  cours  d'une  maladie 
Ide  l’axe  cérébrospinal,  tabes,,  paralysie  générale,  sclérose  en 
iplaques,  ces  attaques  sont  particulièrement  fréquentes  et  peuvent 
Iconstituer,  il  importe  do  le  savoir,  leur  manifestation  initiale. 

La  congestion  passive  a une  allure  essentiellement  chronique  ; 
élit!  se  révélera  surtout  par  une  torpeur  assez  marquée  avec  som- 
inolence  ou,  au  contraire,  insomnie  tenace  ; la  céphalalgie,  le  ver- 
tige i>  y sont  pas  rares,  et  s’il  s’agit  de  formes  suflisamment 
mtiüiscs  et  prolongées,  comme  celles  ([ui  accompagnent  l’asysto- 
lie,  on  aura  des  cauchemars,  des  hallucinations  de  la  vue  et  de 
1 oiue,  des  idées  bypocondriatiues,  mélancolitiues  et  de  ]>ersécu- 

■tioii  et,  caractère  important,  tout  cela  survenant  surtout  la  nuit  : 
' y<\.  folie,  cardiaque.  Il  faut  ajouter  (|ue  V urémie,  Vathérome 

^ ' rebral  ne  sont  pas  entièrement  à négliger  dans  l’expliiaition 
Ipatliogénique  de  ces  accidents. 


Diagnostic.  — L’évolution,  les  antécédents  héréditaires,  les 
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signes  concomilanLs  pcrmeLlront  de  ne  pas  confondre  l’épiU'psit; 
fi’anclie  avec  les  attaques  épileptiformes  ; l’Iiémorragie  et  le 
ramollissement  cérébral  avec  les  attaques  apoplectiformes. 

Pronostic.  — Le  pronostic  de  la  eongestion  idiopathique  est 
assez  bénin  ; nous  n’en  dirons  pas  autant  de  la  forme  liée  à une 
maladie  des  contres  nerveux  ou  de  la  congestion  passive  dont  le 
pronostic  est  celui  de  ralTection  causale.  Il  faut  savoir  aussi  (jue 
la  congestion  cérébrale  peut  précéder  les  hémorragies  cérébrales. 

Traitement.  — Les  malades  suivront  une  thérapeutique  jn-é- 
n&ntive  : ils  éviteront  les  excès,  l’usage  du  café  et  dos  spiri- 
tueux, etc.  IjCs  courants  continus  décongestionnants  les  bains  de 
j»ieds  sinapisés  fréquemment  l'épétés,  pourront  rendre  de  vrais 
s(“i‘vic('s.  On  a beaucouj)  préconisé,  ces  temps  derniers,  les  injec- 
tions de  i à '1  ou  d ce.  de  sérum  de  l’eUneccck,  lequel  aurait  la 
proj)i’iété  de  faire  baisser  la  [)ression  sanguine,  et  d’atténuer  la 
forc.e  impulsiv»'  du  myocarde. 

Si  Vaccès  s'es/  drclnré,  on  mcttiai  des  sangsues  derrière  les 
oreilles,  on  prati(|uera  au  besoin  une  saignée  copieuse  ; ou  admi- 
nistrera des  purgatifs  tels  (jue  le  calomel,  l’eau-de-vie  allemande, 
en  vue  d’une  dérivation  v('rs  l’intestin;  on  placera  le  malade  la 
tète  soulevée  sur  des  coussins  ou  bien  encore  on  le  fera  s’asseoir. 
Ijo  traitement  de  la  congestion  passive  est  celui  de  scs  causes  : 
interve-ntion  chinirgicale  s’il  s’agit  d’une  tumeur  cervicale,  médi- 
cation toni-cai’dia(iinî  si  c’est  le  caxîur  (jui  faiblit. 


HÉIVIORRAGIE  ET  RAIV10LLISSEIVIENT  DU  CERVEAU 


L’élude  de  l’hémorrag'ie  et  du  ramollissement  du  cerveau  doit 
kèlre  précédée  de  quelques  considérations  sur  la  circulation  de  l’en- 
p cépliale.  Ces  considérations,  que  nous  avons  différées  alors  que 
F nous  traitions  de  l’anatomie  médicale  des  centres  nerveux,  trou- 
vent ici  leur  place  naturelle.  Les  voici,  réduites  à ce  qu'il  est 
! indispensable  d’en  connaître  pour  l’intelligence  de  la  question  qui 
nous  occupe. 

A la  base  de  l’encéphale,  entourant  les  tubercules  mamillaires 
> et  le  tuber  cinéreum,  se  trouve  l’hexagone  de  Willis,  circuit  artériel 
I à la  constitution  duquel  concourent  : en  avant,  les  deux  céré- 
brales antérieures,  branches  de  la  carotide  interne,  unies  l’une  à 
l’autre  par  une  anastomose  horizontale  de  deux  millimètres,  la 
I communicante  antérieure  ; en  arrière,  les  deux  cérébrales  posté- 
rieures, branches  terminales  du  tronc  basilaire,  issu  lui-même  des 
deux  vertébrales  ; latéralement,  les  deux  communicantes  latérales 
qui  unissent  la  cérébrale  postérieure  au  système  de  la  carotide 
interne.  C’est  de  cet  hexagone  de  Willis  qu’émanent  les  rameaux 
artériels  qui  assurent  l’irrigation  artérielle  du  cerveau  ; on  les 
divise  en  artères  des  noyaux  centraux  et  en  artères  des  circon- 
I volulions.  Ils  constituent  donc  deux  systèmes,  l’un  central,  l’autre 
périphérique.  Ces  deux  systèmes  distincts  présentent  cette  parti- 
cularité importante  qu’ils  ne  communiquent  point  par  des  anasto- 
moses véritables  mais  seulement  par  des  capillaires;  ils  possèdent) 
donc  une  indépendance  relative. 

Les  artères  des  no/jauv  centraux  naissent  des  trois  artères  céré- 
brales, antérieure,  moyenne  et  postérieure,  émanées  du  polygone 
de  \\  illis,  tout  près  de  ce  polygone.  Elles  gagnent  les  masses 
centrales  aux(|uelles  elles  sont  destinées  en  pénétrant  les  trous  de 
1 espace  perforé  antérieur  et  de  l’espace  perforé  postérieur  à la  base 
de  l’encéphale. 

Fleuhy.  — Système  nerveux.  33 
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La  plupart  d’entre  elles  proviennent  de  la  cérébrale  inovenne. 
Les  unes,  artères  striées  externes,  g-ag-nent  le  segment  externe,  ou 
putamen,  du  noyau  lenticulaire,  le  traversent  ensuite  ou  le  con- 
tournent pour  traverser,  les  unes  le  segment  antérieur  de  la  cap- 
sule interne  et  venir  se  terminer  dans  le  novau  caudé  (art.  leiili- 
CLilo^striées),  les  autres  le  segment  postérieur  de  cette  même 


Fi^  119.  — Ii’iMKiilioii  v'ascnlaire  dns  circonvolutions  de  la  l'ace  oxterno  de  l’Iiéinis- 
idièro  cnréliral  ; lif,'uro  i)onvant  servir  à la  lopof?ra|diie  vasculaire  dos  loyers  de 
rainollissotnents  localisés  de  la  convexilé  cénsbrale  (d'après  Déjerine). 

nnimrlics  do  l'aiiùi'c  côr^lirnlo  aiiU'rietii  o : arlore  froiilale  iiilorno  ot  anlériouro  {Via),  ai  l6rc  fronlale 
iiileriic  ol  inowMiiio  (Vim),  arl^ro  l'l•Oll^al(•  inloriic  cl  poslérieurc  (Vi/j).  — liranclics  de  rartfri'o  sylvioiino 
ou  cérélu-alc  inoyoïiiic  : arUu-o  fronlale  iuiyTieiire  (I''/),  artfn'c  frontale  ascendanlc  (l'Vi),  arlère  pariélaF 
ttseendante  (IVt),  arlO'o  pariélale  iid'érieiire  (l’i),  arlère  du  pli  courbe  (l’c),  artères  temporales  anté- 
rieures ('l'rt),  inojenne  (Tm)  cl  postérieure  (fp).  — liranches  de  l'artère  cérèbrale-postérienre  : arlère 
occipito-letnporale  aniérieure  (O  Tn),  artère  occipito-leniporale  nioyenne  (OTm),  artère  calcarinc  (k). 


ca|)sule  interne  et  gagner  la  couclie  optique  (art.  lenticulo- 
optiques).  L’artère  de  l’hémorragie  cérébrale  de  CIiarcoL  appar- 
tient au  groupe  des  lenticulo-striées  ; c’en  est  ordinairement 
la  plus  volumineuse;  elle  contourne  la  face  externe  du  puta- 
men. 

Les  autres,  artères  striées  internes,  se  rendent  au  glolfus  palli- 
dus  du  noyau  lenticulaire  et  se  terminent  dans  le  noyau  caudé. 
après  avoir  traversé  la  capsule  interne. 


llK.MOMUAGir.  1:T  RAMOLUSSli.MlCNT  DU  CKUVEAU  !il!j 

Lus  hranclius  conlrales  dt?  la  cérébralu  postérieure  soiildcsliuées 
à la  couche  opli(iue.  Elles  oui  été  divisées  par  DureL  eu  opti(|LU‘s 
intérieures,  opli(iuc  postérieure  et  interne,  opti([ue  postérieure  el 
(‘xterne. 

l^e  noyau  caudé  reçoit  encore  les  artères  striees  anterieures, 
issiu's  de  la  cérébrale  antérieure. 


Pia  — 


■ Fig.  120.  — Irrigation  des  circonvolutiojis  de  la  faec  interne  de  l'iiéinisplièrc  cérébral 
I et  fies  masses  centrales.  — Figure  pouvant  servir  à la  topographie  vasculaire  fies 
foyers  de  ramollissement  siégeant  à la  l'ace  interne  de  riiéinisphère  et  flans  les 
masses  centrales  (d’après  Df'jerine). 


Branclips  tic  tarière  cérébrale  antérieure  ; arlére  f'ronlale  itileriic  el  afiléricure  (Fm\  firlère  froiilale 
ifilcrur;  et  moyenne  (Kim),  artère  fronlale  ifilernc  el  postérieure  {l'ip).  — Ib  ancbes  de  l'artère  cérébrale 
|foslcriefire  ; artère  lemporo-occipilale  antérieure  (01a),  artère  teniporo-occipitalc  moyenne  (OTnf),  artère 
'■alcarine  (K),  ou  lemporo-oceipitale  postérieure. 

I.C  tronc  de  l'artère  cérébrale  afiléricure  irrigue  la  tète  du  noyau  oaudé  et  l'espace  perforé  antérieur 
arlepcs  striées  anterieures),  le  Irofic  de  l'artère  sylvienne  irrigue  le  tronc  du  noyau  caudé  ^artères 
leiiliciilo-striécs  et  leuliculo-oplif(ues|,  le  tronc  de  l'artère  cérébrale  |)ostérieure  irrigue  l'espace  perforé 
l>oslerieur,  la  paroi  du  IIP  ventricule,  le  pédoncule  cérébral  et  la  partie  postérieure  du  Ibalamus  (artères 
optii|ues)'  I.  artère  clioroïtlieiuie  antérieure  irrigue  la  circonvolution  du  crocbol,  la  circonvolution 
gOflromiéç,  le  pilier  postérieur  tlu  Irigonc  et  lu  fiueue  flu  noyau  caudé.  L’artère  conimuuicfuitc  jioslé- 
neure  irrigue  I extrémité  antérieure  de  la  couebe  oplitifie  el  fie  la  région  sous-fiplifpie. 


Eus  a?7ccc.s-  des  cii‘C()ncolnii,oiis  |)i’ovii‘iiiiciit  des  cérébrales  aiiLe- 
ii(!im>s,  inoytMiiies  el  posLérieuies.  Li;s  lerriloires  de  ilislrilnilion 
'de  ces  trois  artères  ont  été  figurés  ei-coiilre  (voy.  lig'.  Ilb  et 


120 


E arlî'i’e  céréliride  moyeiint;  ou  sylvienne  fournit  (Tesinli  : des 
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branches  ascendantes,  artères  frontales  et  pariétales,  qui  se  rami- 
fient dans  la  plus  grande  partie  de  la  dcuxièine  circonvolution 
frontale,  la  troisième  circonvolution  frontale,  les  trois  quarts  infé- 
rieurs des  deux  circonvolutions  frontale  ascendante  et  pariétale 
ascendante,  la  partie  du  lobule  pariétal  supérieur  qui  avoisine  le 
sillon  interpariétal,  le  lobule  pariétal,  la  circonvolution  de  l’insula; 
des  brandies  descendantes  qui  gagnent  les  deux  premières  tempo- 
rales et  la  pointe  du  lobe  temporo-occipital ; une  branche  termi- 
nale, l’artère  du  pli  courbe,  pour  le  pli  courbe  et  la  partie  antérieure 
<lu  lobe  occipital. 

La  cérébrale  antérieure  irrigue  toute  la  face  interne  de  l’iiémis- 
pbère  jusqu’au  cunéus  ; sur  la  face  externe  elle  fournit  des  branches 
il  la  prmniiire  frontale,  à la  jiarlie  antérieui’c  de  la  deuxième  fron- 
tale, il  l’extrémité  supérieure  des  deux  circonvolutions  frontales 
et  [lariétales  ascendantes.  La  moitié  interne  du  lobe  orbitaire  en 
ilépend  aussi. 

Iju  cérébi-ale  postérieure  irrigue  tout  b^  reste  de  la  surface  cor- 
ticale, c’est-ii-diiT  la  jiarlie  postérieure  des  trois  circonvolutions 
occipitales,  une  jiartie  delà  Iroisiinne  temporale,  tout  le  lobi*  tern- 
poro-occijiital.  C’est  elle  qui  fournit  au  cunéus. 

Signalons  encore  les  arlbres  eboroïdiennes,  au  nombre  do  trois, 
issues  la  prmniî're  de  la  carotide  intenie,,  les  dmix  autres  de  la  céré- 
brale jiosiérieui'e  ; idles  sont  destinées  aux  venti'icules.  ]ja  cérébrale 
antérieure,  la  cérébrale  postérieure,  les  deux  communicantes 
fournissent  des  branches  a la  base  di*  l’encéphale. 

llKMOlUtAmE  CÉltiaillAl.E 


L’hémoi-ragie  céi-ébrale  est  une  allèction  ([ni  jiar  sa  fréquence 
considéi'ahle  mérite  d’ètre  mise  on  prmnii're  place  dans  l’expose 
d(‘  la  pathologie  de  l’encéphale.  1-ia  cause  préilisposante,  — car 
elle  est  uniijue,  si  l’on  excepte  les  liémon’agies  cérébrales  ilaiis 
les  fiî'.vrcs  hémorragirjues , simples  épisodes  dans  un  tableau 
cliniijue  où  elles  sont  au  dernier  plan  — la  cause  prédisposante. 
c’(‘st  l’anévrysme  miliaire  (Charcot  et  liouchard).  Celui-ci,  on 
mieux  encore  cmx-ci,  leur  nondn*e  jiouvani  être  considérable, 
sont  visibles  à l’œil  nu,  sous  la  forme  de  petits  [loints  rouges  ou 
noirs,  de  la  grosseur  d’une  tète  d’épingle  (1/10°  de  millinièln')? 
disséminés  le  long  des  artères  cérébrales.  Leur  siège  de  prédilection 
est  la  région  opto-slriée  ; couche  optiijue,  noyau  caudé.  corps  strie, 
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capsule  interne  et  externe;  c’est,  en  particulier,  une  artère  du 
n-i-oupe  des  lenticulo-striées,  qui  traversent  le  segment  antérieur 
de  la  capsule  interne  pour  venir  Se  terminer  dans  le  noyau  caudé, 
qui  est  habituellement  atteinte.  Cette  artère  qui  contourne  le 
segment  externe  du  novau  caudé  a été  appelée  « artère  de  l’Iié- 
inorragie  cérébrale  » par  Cliarcot.  On  rencontre  cependant  assez 
souvent  des  anévrysmes  miliaires  dans  le  centre  ovale,  l’écorce, 
la  protubérance,  voire  même  le  cervelet. 

Leur  structure  est  celle  de  tous  les  anévrysmes  ; atropine  initiale 
de  la  couche  moyenne,  musculeuse,  partici|iation  ultérieure  des 
couches  internes  et  externes. 

La  constance  de  l’anévrysme  miliaire  expli([ue,  dans  le  cas  d’hé- 
morragie cérébrale,  l’importance  de  facteurs  étiologiques  tels  que 
Vdge  (surtout  après  40  ans)  et  les  causes  de  sclérose  artérielle  ; 
rhumatisme,  goutte,  intoxication  saturnine,  syphilis,  diabète, 
sénilité.  — L’homme  est  plus  (jue  la  femme  exposé  à subir  les 
atteintes  de  ces  alfections,  d’où  la  plus  grande  fréquence,  chez  lui, 
de  l’hémorragie  cérébrale  ; quelques-unes  de  ces  diathèses,  en 
particulier  celles  qui  forment  le  groupe  arthritique,  sont  hérédi- 
taires, d’où  la  possibilité  d’affirmer  avec  M.  Dieulafoy  « (|ue 
l’hémorragie  cérébrale  est  essentiellement  héréditaire,  plus  héré- 
ditaire même  que  le  cancer  et  la  phtisie  ».  La  syphilis  mérite 
une  mention  spéciale  : affection  de  l’âge  adulte  et  de  la  jeu- 
nesse, elle  provoque  des  lésions  artérielles  cérébrales  très  pré- 
coces et  réalise  un  type  d’hémorragie  cérébrale  de  l’homme  jeune 
encore. 

-Nous  connaissons  la  cause  prédisposante  unique,  l’anévrysme 
miliaire;  il  faut  maintenant,  pour  réaliser  l’hémorragie  cérébrale, 
ij  que  cet  anévrysme  se  rompe,  l’intervention  d’une  cause  détermi- 
j nante  est  nécessaire.  Au  premier  rang  nous  citerons  la  néphrite 
artérielle  avec  hypertrophie  cardiaque  concomitante.  La  tension 
artérielle  très  élevée  qui  accompagne  cette  alfection,  la  violence  de 
I 1 impulsion  cardiaque,  dont  les  effets  se  font  sentir  surtout  dans  les 
I artères  des  noyaux  ganglionnaires,  artères  à type  terminal,  ne 
i possédant  pas,  comme  celles  de  l’écorce,  un  riche  réseau  anasto- 
I niolique  pour  amortir  le  choc  systolique,  tout  concourt  à amener 
I ICI  la  rupture  de  l’anévrysme  miliaire.  Les  elforts  de  toux,  eu 
I.  paiticulier  dans  la  coqueluche,  l’étemûment,  le  vomissement,  le 
coït  et  surtout  l’accouchement,  agissent  également. en  surélevant 
^ pression  sanguine  encéphalique  ; d’autres  causes,  telles  que 
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1 action  brusque  du  froid,  les  accès  d’épilcpsic  et  d’éclampsie,  mé- 


ritent d’être  signalées. 


Anatomie  pathologique.  — Nous  avons  dit  plus  haut,  en  quelles 
régions  il  convient  de  chercher  le  foyer  d’hémorragie.  Ce  foyer, 
bien  mis  en  évidence  par  la  coupe  de  Flechsig  modifiée  par  Bris- 
saud,  est  de  dimensions  très  variables,  pouvant  aller  du  volume 
d’une  noisette  à celle  d’une  mandarine  ou  même  davantage,  s’il 
y a inondation  ventriculaire.  Les  auteurs  décrivent  avec  force 
détails  son  aspect  aux  différentes  phases  de  son  évolution.  En 
l’examinant  quelques  jours  après  sa  formation,  on  voit  qu’il  est 
composé  d’un  caillot  logé  dans  une  excavation  formée  au  dépens 
de  la  matière  encéphalique  ; les  parois  de  cette  cavité  sont  déclii- 
(|uetées,  anfractueuses  ; le  caillot  lui-même  n’est  que  mélange  de 
sang  et  de  fragments  de  tissus  nerveux.  Après  quelques  semaines, 
h;  caillot  prend  une  teinte  jaune,  puis  ocreuse  ; en  dernier  lieu,  il 
ne  reste  plus  (|u’une  petite  masse  de  pigments  sanguins  cristallisés 
où  domine  l’hématoïdine,  résultat  de  la  transformation  de  l’iiémo- 
glohine.  (l’est  (jue  la  matière  cérébrale,  ainsi  (pie  les  éléments 
figurés  du  sang,  ont  subi  la  dégénérescence  granulo-graisseuse  et 
se  sont  résorbés.  A la  jiériphérie  du  foyer  hémorragique,  et  en 
e.üïncidence  avec  les  altérations  déjà  décrites,  on  note  un  travail 
de  prolifération  névrogliciue  et  conjonctive  (aboutissant  à un 
véritable  encapsulement  du  caillot).  S’il  est  grand,  sa  résorption 
laissera  à sa  place  une  vésicule  jileine  de  liquide  séreux,  s’il  est  au 
contraire  de  petite  dimension,  les  parois  do  la  petite  excavation 
s’accoleront,  un  nodule  cicatriciel  se  forniei*a. 

A côté  de  ces  lésions  capitales  on  notera,  dans  la  plupart  des 
cas,  les  lésions  concomitantes  de  l’atliérome  cérébral;  elles  sont 
primitives  et  même  causales.  Ce  (jui  nous  retiendra  davantage,  à 
cause  de  son  importance  capitale,  c’est  une  lésion  secondaire,  la 
dégénérescence  descendante  du  faisceau  pyramidal.  Nous  avons 
vu,  en  étudiant  le  siège  des  anévrysmes  miliaires,  qu’ils  ont  leurs 
sièges  de  prédilection,  en  particulier  le  trajet  des  artères  lenticulo- 
striées,  le  centre  ovale,  etc.  D’autre  part,  comme  il  a été  dit 
dans  un  précédent  chapitre  (voir  V Anatomie  médicale),  le  neurone 
moteur  cortico-médullaire  présente  les  rapports  les  plus  intimes 
avec  ces  régions;  on  en  doit  conclure  qu’une  lésion  quelconque 
([ui  siège  dans  ces  régions  a les  plus  grandes  chances  de  toucher 
la  voie  motrice;  elle  la  touche,, en  ellèt,  le  plus  souvent  dans  le 
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cas  qui  nous  intéresse,  s’il  s’agit  d’un  foyer  hémorragique.  Les 
libres  blanches  cortico-hulho-protubérantielles  et  surtout  cortico- 
médullaires  seront  plus  ou  moins  détruites,  divisées  en  deux  seg- 
ments, Tun  supérieur^  allant  de  l’écorce  des  grandes  cellules 
motrices  et  trophiques  au  foyer,  l’autre  inférieur,  reliant  le  foyer 
aux  cellules  des  cornes  antérieures  de  la  moelle  ou  à leurs  équi- 
valents bulho-protuhérantiels,  les  noyaux  d’origine  des  paires 
nerveuses  crâniennes.  Alors  surviendra  dans  le  proto-neurone 
moteur  ce  qui  survient  dans  tout  neurone  lésé  ; le  segment  séparé 
de  son  centre  trophique,  la  cellule  nerveuse  — dans  le  cas  actuel 
le  segment  situé  au-dessous  du  point  lésé,  du  foyer  hémorragique 
— dégénérera  dans  toute  sa  hauteur.  C’est  pour  cela  qu’àl’autopsi»' 
d’un  individu  ayant  succombé  par  exemple  à une  hémorragie 
dans  la  capsulé  interne,  nous  verrons  à l’œil  nu,  sur  des  coupes 
transversales  du  pédoncule,  de  la  protubérance,  du  bulbe,  de  la 
moelle,  un  tractus  gris  opaque,  trac  tus  de  sclérose,  occuper  la 
place  de  la  voie  pyramidale;  celle-ci  se  montrera  saine  au  contraire 
sur  des  coupes  de  fibres  intéressant  le  trajet  moteur  depuis  l’écorce 
jusqu’à  la  capsule  interne.  Au  microscope,  on  note  des  altéra- 
tions typiques  à savoir  la  dégénérescence  wallérienne  : dispari- 
tion des  tubes  nerveux  que  remplace  la  trame  névroglique  hyper- 
plasiée. 


Symptomatologie.  — 1°  Le  début  peut  être  d’une  extrême  brus- 
(luerie,  foudroyant  ; le  malade  perd  connaissance  et  tombe  ; plus 
souvent  peut-être  il  y a quelques  "prodromes,  céphalalgie,  vertige, 
bourdonnements  d’oreilles,  éblouissements  : cela  dure  quelques 
minutes  et  le  coma  survient.  L’individu  atteint  est  alors  dans  le 
décubitus  dorsal,  immobile,  en  complète  résolution  musculaire  : 
la  face  est  rouge,  turgescente,  vultueuse,  le  regard  plus  ou  moins 
hébété.  Les  paupières  sont  mi-closes  ; les  pupilles,  le  plus  souvent 
en  rnydriase,  ne  réagissent  plus  à la  lumière;  les  joues  basques 
sont  soulevées  comme  un  voile  à chaque  expiration  du  malade,  la 
salive  s écoule  hors  de  la  bouche.  Si,  en  présence  de  cet  état  dt'. 
choses,  on  vient  à adresser  la  parole  au  malade,  à essayei’  de  le 
pincer  pour  1 exciter  un  [jeu  vivement,  on  note  la  perte  plus  ou 
moins  totale  de  1 intelligence,  de  la  sensibilité,  de  la  motilité.  Plus 
< c niouvernents  volontaires,  plus  de  perception  du  monde  e.\té- 
iieui  . Dans  les  cas  moins  graves  le  malade  répond  aux  ([uestions 
U médecin  par  (juelques  grognements  inintelligibles.  En  même 
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temps  oii  constatera  du  relâchement  des  sphincters,  le  plus  sou- 
vent l’abolition  des  réllexes  tendineux  ^ et  cutanés,  à l’exception 
du  réflexe  cutané  plantaire,  qui,  dès  ce  moment,  révèle  l’extension 
du  gros  orteil  (Babinski). 

La  respiration  sera  ralentie,  bruyante;  le  voile  du  palais,  les 
cordes  vocales  paralysées  vibreront  à chaque  inspiration  : c’est  la 
respiration  stertoreuse  ; le  pouls  sera  souvent  ralenti,  mais  dur  et 
plein  ; enlin  la  température,  toujours  abaissée,  pourra  descendre 
à 3o°,  au  début  tout  au  moins,  pour  remonter  ensuite  à 37“o,  et 
demeurer  stationnaire.  Disons  dès  maintenant  que  si  l’issue  doit 
être  favorable,  la  température  ne  montera  plus  à partir  de  ce 
moment;  une  élévation  rapide,  à 40®,  ih'est  du  plus  mauvais 
pronostic.  L'abaissinnent  initial  de  la  température  servira  à dis- 
tinguer I’aj)Oj)lexie  par  hémorragie  cérébrale  des  attaques  apo- 
plectilbrmes  au  cours  des  (mcépbahqiathies  cbronicjues  (paralysie 
générale,  sclérosiî  en  plaques,  etc.)  qui  s’accompagnent  d’byper- 
Ibei-mie  immédiate.  Il  y a parfois  do  ralbumine,  voire  du  sucre 
dans  h‘S  urines. 

■\  côté  d(ï  ces  symptùnu^s  constants,  nous  jiouvons  en  noter 
d’autres,  à la  période  de  coma,  dont  rim[)Oi‘tance  est  assez  coii- 
sidérabb*,  bds  (|uo  des  vomissemenis,  des  convulsions,  dont  nous 
vi'rrons  plus  loin  la  signification,  des  contractures  précoces,  une 
('sebare  f(‘ssii-re  du  (décubilus  aculus),  (pii  se  manifeste  babituellc- 
mentdu  (bni.xiinne  an  (|natriî'me  jour  de  l’atta([U(i  (Charcot)  ; enlin 
et  surtout  la  dévialion  conjuguée  (b;  la  tête  et  dos  ycu.x  ; le  malade 
détourne,  sa  tête  et  ses  ycui.x  du  c()té  op[)Osé  à celui  delà  paralysie 
(Landouzy  et  Crasset)  ; vient-on  à redresser  la  tête  du  sujet,  la 
tète  et  les  yeu.x  reprennent  immédiatement  leur  jiosition  première. 
Dans  le  cas  oîi  ce  ne  serait  pas  dans  l’bémispbère  (pi’aurait  lieu 
riiémorragie,  mais  dans  le  mésocépbale,  le  malade  regarderait 
non  plus  sa  lésion,  mais  son  ccité  paralysé.  Tels  sont  les  synip- 
t(jmes  qui  marquent  la  première  période  ou  période  do  coma,  ba 
duré(!  ne  dépasse  guère  trois  jours  s’il  doit  y avoir  survie,  au 
moins  temporaire.  Quant  à la  physiologie  patbologicpie  du  coma 
apoplectique,  elle  est  attribuée  par  les  uns  ;i  l’anémie  corticale 
f.Mendel)  produite  par  l’abaissement  de  pression  artérielle  aprî'S  la 


1.  Los  observations  sont  pourtant  nombreuses  où  l'e.vagération  des  réllc.ves 
nouv  s'est  montrée  dès  les  prei'iiiers  jours,  voire  dès  les  premières  heures  aim> 
l’attaque,  alors  qu'il  ne  pouvait  être  encore  vraisemblablement  (luostion  de  ueg 
nérescence  du  faisceau  pyramidal. 
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iru{)turo;  d’aulres  incriininoiit  un  phénoinîme  de  shock  (Morel)  dù 
à raugmentatiou  de  pression  du  li([uide  céphalo-rachidien,  ou  une 
conunolion  moléculaire  amenant  une  vaso-consLriclion  corticale 
soudaine  (Monakow). 

Il  arrive  quelquefois  que  cette  première  période  de  coma  mam{ue 
; lolalemeiit  ; le  malade  se  réveille  paralysé  d’un  côté,  les  accidents 
I avant  évolué  pendant  le  sommeil  sans  provoquer  d’apoplexie  ; 
I d’aulrcs  fois  la  paralysie  s’établit  brusquement,  en  plein  jour  ; le 
I malade  lâche  l’objet  qu’il  tenait  à la  main,  il  tombe  de  son  haut 
I sur  son  coté  paralysé;  mais  là  aussi  la  conscience  reste  intacte 
I et  le  tableau  clinique  que  nous  venons  de  décrire  fait  défaut. 

'I'  La  deuxième  phase  clinique  de  l’bémorrag'ie  cérébrale  est 
I caractérisée  par  l’hémiplégie  ou  paralysie  de  la  jambe,  du  bras, 
» du  facial  et  de  l’hypoglosse  d’un  côté  du  corps.  Ce  symptôme  a 
I été  décrit  en  détail  au  chapitre  de  la  sémeïologie  cérébrale,  aussi 
I nous  bornerons-nous  à en  rappeler  les  éléments  principaux  et  les 
I caractères  uu  peu  particuliers  qu’il  revêt  quand  il  dépend  d’une 
I hémorragie  cérébrale. 

' Un  fait  à noter,  tout  d’abord,  c’est  la  précocité  de  l’hémiplégie  ; 

presque  toujours  on  la  peut  soupçonner  dès  la  période  de  coma  ; 
I à la  face,  en  effet,  on  constate  le  plus  souvent,  dès  cette  épocjue, 

I une  déviation  des  traits,  qui  sont  tirés  vers  le  côté  sain  par  pré- 
dominance d’action  des  muscles  non  paralysés  ; la  commissure 


des  lèvres  est  soulevée  du  même  côté.  Du  côté  paralysé,  le  front 
est  lisse,  la  joue  gonflée  à chaque  expiration  : le  malade  « fume 
la  pipe  ».  Lorsqu’on  les  soulève,  les  membres  retombent  sur  le 
lit  sous  l’influence  de  la  pesanteur;  mais  le  membre  paralysé 
retond)c  plus  lourdement  que  celui  (jui  est  sain  et  retenu  par  la 
tonicité  musculaire  demeurée  relativement  intacte.  A mesure  (jue 
la  conscience  renaît,  que  la  motilité  volontaire  reparaît,  l’iiémi- 
idégie  devient  de  plus  en  plus  aisément  constatable;  le  malade 
qui  commence  à remuer  le  côté  sain,  laisse  tout  à fait  immobiles 
^ur  le  plan  du  lit,  le  bras  et  la  jambe  paralysés. 

Quand  il  a tout  à fait  repris  ses  sens,  on  peut  l’examiner  [ilus 
complètement;  on  constate  alors,  plus  nettement  qu’à  la  période 
de  coma,  l’asymétrie  faciale,  surtout  si  l’on  a soin  de  faire  rire  le 
uialade  ; celui-ci  ne  peut  ni  souffler,  ni  siffler.  Souvent  aussi  il  y a 
'les  troubles  du  langage,  de  la  dysartbrie  passagère,  simple, 
bouble  dans  l’articulation  des  mots,  (jui  se  fait  trî'S  mal,  la 
angue,  les  lèvres  se  mouvant  avec  difficulté  ; on  ne  la  confondra 
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pas  avec  l’aphasie  où  la  notion  du  mot  n'est  plus  intacte  (voir 
l’Aphasie).  La  langue,  tirée  hors  de  la  bouche,  se  dévie  vers  le 
côté  paralysé  par  l’action  du  génio-glosse  sain  ; il  en  serait  de 
même,  pour  les  classiques,  de  la  luette  que  l’on  verrait  abaissée 
du  côté  malade.  Ce  fait  est  contesté  par  beaucoup  d’auteurs;  la 
déviation  de  la  luette,  quand  elle  existe,  doit  être  rapportée  àiune 
hypertrophie  amygdalienne  concomitante  (Lcrmoyez)  ; la  physio- 
logie, ranatomic  pathologique  ont  d’ailleurs  démontré  que  le  facial 
reste  étranger  à l’innervation  du  voile  du  palais  (II.  Jackson, 
Gowers,  Avellis,  Lermoyez). 

Plus  importante  est  la  paralysie  faciale.  On  a longtemps  répété 
([ue  dans  la  paralysie  centrale  du  facial,  en  particulier  dans 
celle  (jui  caractérise  l’hémorragie  cérébrale,  le  facial  inférieur 
était  pris  seul  ; le  facial  supérieur  resterait  intact  et  le  malade 
fermerait  également  bien  les  deux  yeux  (intégrité  des  deux  orbi- 
culaires  des  pauj)i(>res).  l’appui  de  ce  fait  on  ne  fournissait 
guî're  (lue  l’hypothèse  d’un  trajet  particulier  des  libres  destinées 
à l’orhiculaire  des  paiijiières,  libres  (jui  ne  suivraient  pas  la  cap- 
sule interne  comme  celles  du  facial  inférieur.  Nos  constatations 
pe.rsonnelles  nous  permettent  de  dire  (|ue  le  facial  supérieur  n’est 
jamais  tout  à fait  indemue,  et  nous  nous  associons  entièrement 
à ro]iinion  de  Diqerine  et  de  Mirallié  ([ui  déclarent  (jue,  du  côté 
malade,  « l’œil,  au  début  suidout,  est  plus  ouvert  que  du  côté  sain, 
le  sourcil  plus  abaissé.  Si  l’on  commande  au  sujet  d’élever  les 
sourcils,  on  observe ((ue  le  mouvement  commence  plus  vite  du  côté 
sain  (|ue  du  côté  paralysé  et  (ju’il  remonte  plus  haut  » ; l’intégrité 
du  facial  suiiérieur  n’est  donc  (jue  relative,  et  provient  de  ce  que 
« dans  toute  hémiplégie  les  muscles  des  mouvements  associés, 
larynx,  abdomen,  thorax  sont  adectés  à un  degré  beaucoup  moindre 
<[uc  les  muscles  à mouvements  asynergiques  ». 

Le  plus  sous^ent,  la  paralysie  faciale  siège  du  même  côté  que 
celle  du  bras  et  de  la  jambe.  Quelquefois  il  y a paralysie  alterne, 
c’est-à-dire  que  la  paralysie  faciale  siège  du  côté  opposé  à la  para- 
lysie des  membres.  Il  ne  s’agit  plus  alors  d’une  hémorragie  dans 
les  hémisphères  ; c’est  le  mésocépbalc  qui  est  atteint  (voir  lésions 
vasculaires  de  la  protubérance  et  du  pédoncule). 

Si  la  lésion  a été  peu  destructive,  surtout  si  le  foyer  hémorra- 
gique n’a  fait  que  comprimer  la  voie  pyramidale,  le  malade  peut 
guérir  à cette  seconde  période,  recouvrer  l’usage  do  sa  jambe 
d’abord,  de  son  bras  ensuite.  11  n’en  est  rien  le  plus  souvent,  et 
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. l’on  s’achemine  après  quelques  semaines  vers  la  troisième  période. 
Celle-ci  est  annoncée,  quelques  semaines,  souvent  quelques  joiys 
après  ([ue  s’est  installée  l'hémiplégie,  par  deux  symptômes  impor- 
tants. 

1°  \J  exagérai  ion  des  réflexes  tendineux  du  côté  malade,  exa- 
géralion  d’autant  plus  marquée  (ju’ils  ont  pu  être  abolis  ou  au 
moins  diminués  depuis  la  phase  d’apoplexie; 

2°  La  trépidation  spinale,  ou  clonus  du  piedL 

Le  réflexe  de  la  plante  du  pied,  réflexe  de  Babinski,  se  fait  en 
extension,  le  gros  orteil  se  relevant  quand  on  vient  à exciter  la 
plante  du  pied  avec  le  doigt,  ou  mieux  avec  une  forte  épingle. 

Quand  ces  phénomènes  ont  acquis  quelque  netteté,  la  troisième 
phase  ou  phase  de  contracture  est  proche. 

Z''  Phase  de  contracture. — Elle  survient  lentement,  progressi- 
. veulent,  après  six  semaines  en  moyenne,  frappant  un  malade  qui 
voyait  déjà  sa  paralysie  s’améliorer,  les  mouvements  revenir  un 
peu  plus  amples  et  plus  sûrs,  à la  jambe  surtout,  permettant  les 
mouvements  d’extension  de  la  jambe  sur  la  cuisse,  et  l’asymétrie 
i faciale  s’amender. 

Les  membres  deviennent  raides,  difliciles  à mouvoir,  surtout  à 
certaines  heures  de  la  journée;  puis  la  raideur  devient  définitive, 
'frappant  le  bras,  la  jambe,  plus  rarement  la  face.  Vient-on  à mou- 
voir les  membres  du  malade,  on  sont  une  résistance  comparable 
à celle  qu’offrirait  une  bande  do  caoutchouc  quand  on  tente  de 
1 étirer.  Les  membres  déplacés  reprennent  leur  attitude  primitive. 
Par  suite  de  la  contracture  s’établissent  des  attitudes  vicieuses. 
)Au  bras,  l’attitude  en  flexion  est  de  beaucoup  la  plus  fréquente  ; 
elle  tient  à la  contracture  des  muscles  fléchisseurs  superficiels  et 
I profonds.  L’épaule  est  plus  élevée  que  du  côté  sain,  le  bras  collé 
au  corps,  l’avant-bras  fléchi  à angle  droit  sur  le  bras,  la  main  en 
I pronation  et  légèrement  fléchie,  les  doigts  sont  repliés  dans  la 
l' paume  de  la  main,  au  point  (juo  les  ongles  (juolquefois  s’incrus- 
1 lent  dans  la  peau.  Dans  le  type  d’extension,  qui  est  beaucoup 
f-plus  rare,  1 avant-bras  est  en  extension  sur  le  bras.  Les  réflexes 
: sont  naturellement  très  exagérés  ; le  clonus  de  la  main  peut  s’ob- 
server. 

La  contracture  de  la  jambe  se  fait  en  extension.  La  jambe  est 

^®scriplion  de  ce  pliûnoinénc  de  Lrépidalion  spinale  à la  première  partie 
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on  cxLonsion  sur  la  cuisse,  la  coiUracture  du  Icndoii  d’Achille  mol 
le  pied  en  varus  équin.  Il  en  résulte  une.modiücalion  de  la  niarcho  : 
le  malade  ne  pouvant  fléchir  ni  le  cou-de-pied,  ni  le  genou,  sou- 
lèvede  bassin  du  côté  malade  et  fait  décrire  au  pied  paralysé,  d’ar- 
rière en  avant,  un  arc  de  cercle,  à convexité  externe  :1e  pied  no 
quitte  pas  le  sol  pendant  le  mouvement.  Le  malade  marche  « on 
fauchant  » (Todd)  et  use  sa  chaussure,  de  façon  caractéristique,  au 
niveau  de  son  extrémité  .antéro-interne. 

La  face  est  en  général  épargnée  ; quand  elle  est  atteinte,  les 
traits,  ([Lii  étaient  d’ahord  tirés  du  coté  sain,  se  tendent  du  cùlo 
malade  ; le  pli  naso-lahial  aussi  s’accentue  du  côté  malade. 

Pendant  cette  période  de  contracture  on  peut  observer  quelque- 
fois de  l’irritation  médullaire  du  côté  sain,  irritation  marcjuée  par 
de-  l’exagération  des  réflexes,  de  la  trépidation  spinale,  voire  mCuno 
un  cei'lain  degré  de  contracture.  Oppenheim  cite  un  cas  où  il  nota 
le  clonus  d(‘ la  mâchoirt',  comme  manifestation  de  participation  du 
<’ôlé  sain  au  j)i-ocessus.  .Nous  veri-ons  quelle  interprétation  peut 
être  donné('  de  ces  faits.  Ihilin  (|uand  le  malade  fait  efl’ort  avec  ses 
memhn's  sains,  on  peut  noter,  surtout  chez  les  enfants  ou  les  sujets 
trî'S  j('unes,  des  mouvements  involontaires  dans  le  membre  syaié- 
tri(|ue  et  malade;  pare.xeni[)le  si  l’on  commande  au  sujet  de  fermer 
la  main  du  côté  sain,  la  main  malade  fera  au  môme  instant  un 
mouvement  analogue  à c(dni  de  la  main  saine.  Ce  sont  là  les 
syncinésies  ou  mouvements  associés  (Iflti’es  et  Dignat). 

Dans  certains  cas,  trî's  rai’cs  d’ailleurs,  la  contracture  n’appa- 
raît pas,  et  riiémiplégie  reste  Ihistjue,  l’évolution  ne  se  faisant  (pi’ea 
deux  i)hases.  I^a  cause  de  ce  singulier  phénomîme  échappe  encore. 

Marche,  durée,  lerminaisoii.  — Nous  avons  vu  comment  évo- 
luait l’hémorragie  à la  j)remitu‘e  péiâode  ou  période  de  coma  dans 
les  cas  de  gravité  moyenne.  Dans  les  cas  plus  graves,  il  peut  arri- 
ver (jiie  le  malade  succombe  dès  cette  j)ériode  ; la  mort  arrivera 
alors  [>ar  asj)hyxie,  dans  le  coma,  annoncée  par  le  déeuhitus  acu- 
tus  et  surtout  par  l’élévation  do  la  température  jus(ju’à  4U“  et  au 
delà;  la  respiration  de  Cheyno-Stockes.  L’inondation  ventricu- 
laire, marquée  par  de  la  contracture  précoce  et  îles  convulsions, 
la  pneumonie  pourront  souvent  amener  l’issue  finale  de  façon 
très  rapide.  — A la  deuxième  période,  la  gravité  de  l’hémiplégie 
sera  fonction  directe  de  l’intensité  de  la  lésion  du  faisceau  pyra- 
midal. Celui-ci  est-il  simplement  comprimé,  le  foyer  occupant 
seulement  le  corps  strié,  l’avant-mur,  la  capsule  externe  ou  encore 


1 1 K M 0 U 11  .V(  : 1 1£  C K 11  I-:  Il  II  A I,  K 


I la  foucln'  opliqiio.  le  noyau  caudé,  il  n’y  aura  pas  de  lésion  de  la 
i voie  inoirice,  la  capsule  interne  étant  intacte,  et  par  suite  pas  de 
1 déj^'énérescence  descendante.  Les  phenonienes  de  paralysie 
; s’amenderont  alors  dès  les  premiers  jours,  la  première  semaine  ; 
i il  n'v  aura  pas  exagération  trop  marquée  des  réllexes  et  pas  di‘, 
r contracture,  le  malade  guérira.  Si  la  voie  motrice,  au  contraire, 
• est  lésée,  et  nous  avons  vu  quels  symptômes  permettent  derallir- 
! mer  (exaltation  des  réllexes,  clonus  du  pied)  la  maladie  évoluera 
l'atalement  vers  la  contractui-e,  c'est-à-dire  vers  V incurabilité , les 
améliorations  étant  toujours  minimes. 

Le  pronostic  dépendra  alors  du  degré  de  cette  contracture,  de  la 
jiüssibilité  pour  le  malade  de  marcher.  De  plus  riiéniiplégique  sera 
en  état  de  moindre  résistance  A'is-à  vis  des  dillerents  agents  patho- 
gènes. Les  maladies  aiguës  trouveront  en  lui  un  terrain  tout  pré- 
paré, et  s’il  réussit  à éviter  pneumonie,  hronclio-pneumonie,  etc., 
il  faudra  encore  qu’il  soit  défendu  par  l’antisepsie  la  plus  minutieuse 
contre  le  streptocoque,  qui  trouvera  dans  l’escarre  fessière  une 
porte  d’entrée  largement  ouverte  ; dans  ces  conditions  il  est  possible 
de  voir  survenir  la  méningo-myélile,  la  gangrène  pulmonaire,  l’in- 
fection septique  généralisée.  Enfin  une  dernière  éventualité  des 
plus  menaçantes  subsiste,  c’est  la  possibilité  d’une  nouvelle 
hémorragie. 


Formes  cliniques  et  complications.  — L’extension  plus  ou 
moins  variable  du  foyer  hémorragique  amènera  quelques  modi- 
fications au  tableau  clinique  que  nous  avons  retracé.  Un  coup 
d’œil  jeté  sur  le  schéma  ci-après  fera  comprendre  la  genèse  des 
lormes  cliniques  suivantes. 

1"  L’hémiplégie  avec  hémianesthésie  sera  réalisée,  selon  les 
classiques,  si  le  foyer  hémorragique  s’étend  au  tiers  postérieur 
du  segment  postérieur  do  la  capsule  interne.  — Les  rocherclies 
modernes  de  Déjorine  semblent  avoir  montré  que-  l’hémianes- 
llicsie  capsulaire  ne  se  rencontre  (|ue  lorsijue  la  couche  opti(|ue 
est  lésée  (voir  la  séméiologie  cérébrale,  art.  Hémianesthésie).  On 
aura,  en  outre,  de  l’hémianopsie  hononyme  latérale,  si  le  faisceau 
\isuel  est  sectionné  à ce  niveau.  C’est  une  hémianesthésie  incom- 
[dèle,  marquée  surtout  aux  extrémités,  où  elle  peut  se  limiter, 
hile  s observe  seule,  sans  hémijdégie  nette,  dans  certains  cas 
axtrèrnement  rares. 

- L inondation  ventriculaire  n’est  pas  tivs  fréijuente  : elle  se 
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caractérise  par  un  coma  profond;  des  contractures,  ([ui  peuvent 
être  bilatérales,  s’établissent;  il  y a des  convulsions  ; la  mort  par 
asphyxie  ne  larde  pas  à survenir. 

3”  Si  la  région  de  la  capsule  interne  gauche  est  atteinte,  c’est- 
à-dire,  s’il  y a hémiplégie  droite,  on  pourra  noter  de  l’aphasie 

motrice,  rarement  de  l’aphasie 
sensorielle.  Ces  troubles,  dus 
à la  compression  ou  à une 
lésion  concomitante  de  la  cir- 
convolution de  Hroca.  sont 
heureusement  fugaces  dans  bon  : 
nombre  de  cas  (voir  l’Aplia-  i 
sie).  Les  paralysies  pseudo- 
hulhaires,  riiémorragie  protu-  ; 
hérantielle  ont  été  décrites  \ 
ailleurs.  j 

Conij)lications.  Les  j)lus  fré-  t 
queutes  sont  certainement  ■ 
constituées  par  un  groupe  de  { 
troubles  moteurs  que  leur  épo-  | 
([Lie  d’apparition  a fait  (pialitier  « 
(1(‘  j)ust-hémiplégiqucs.  Elles  j 
coni[)liquent  surtout  la  forme 
avec  hémianesthésie,  et  exi- 
gent, pour  leur  réalisation,- 
une  hémiplégie  et  une  con- 
tracture peu  accentuées.  A cel 
ordre  de  faits  ressortissent  l’hé-  j 
ini-trend)lement,  rhémiataxie,  ■ 
l’hémiathétose , riiémichorée  h 
(|ni  se  j)i'oduit  au  i-epos  ; elhî  est  caractérisée  par  une  agitalion  ^ 
incessante,  une  exagération  à l’occasion  des  mouvements  volon 
taires,  et  des  émotions  (Haymond).  ^ 

Larmi  les  troubles  trophiques,  le  décuhitus  a été  étudié  déjà;  1| 
les  arthropathies  méritent  une  mention  spéciale.  Celles-ci  occupent 
surtout  le  membre  supérieur  et  ap])araissent  à la  ])ériode  de  cou- 
tracture.  La  douleur,  la  tuméfaction,  la  rougeur,  une  température  ^ 
élev(';e,  tout  concourt  à réaliser  le  tableau  du  rhumalisme  articu-  r- 
laire  aigu.  Anatomi(juement,  c’est  une  synovite  dont  l'origine  doit  ïi 
être  rap[)ortée  à une  infection  selon  les  uns,  à un  trouble  trophi(jue  p 
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Kig.  121.  — CoiijH!  lioi-izonl,ale  ilu  c('rvcau, 
iiioiilraiil.  la  systûmal.isal.ion  do  la  caj)- 
sulc  inlerno  (d’api-às  Gliarpy). 

NL,  iioyan  Iciiliciilnirc!. — (JE,  capsule!  externe.  — 
•\.M,  avaiil-imii'.  — Slil.,  scKiiieiit  réiro-leiiüciilaire. 
iSC,  noyau  cauilé.  — EUS,  (ihi-os  cortico-siriées, 
K(i,  faisceau  Kéiiiciilé.  — faisceau  pyraiiii- 
ilal.  — ES!;,  faisceau  sensitif  (Iteil).  — GO,  couclie 
■iptiipie.  — NC,  noyau  caude.  — ItO,  radialions 
opticpies.  — ELS,  libres  lenliculo-slriées. — l’U,  pé- 
doncule opti(|ue. 
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selon  les  autres.  Enfin,  raniyolropliie  a été  constatée  (juelijuclüis, 
frappant  avec  prédilection  le  membre  supérieur  contracturé  et  sur- 
tout les  muscles  de  la  main  ; rimmobilisation  du  mendire  paralysé, 
les  névrites  péripliériques,  une  lésion  des  cornes  antérieures  ont 
été  incriminées  tour  à tour. 

Diagnostic.  — Le  diagnostic  de  rhémorragie  cérébrale  doit 
être  fait  aux  trois  périodes  de  coma,  de  paralysie,  de  contracture. 

A.  Période  du  coma.  — L’ajioplexie  peut  être  confondue  avec 
un  certain  nombre  d’états  comateux. 

1®  La  si/ncope  sera  marquée  par  un  afFaiblissement  des  plus  nets 
de  l’activité  du  cœur,  par  la  petitesse  du  pouls  et  la  diminution  de 
l’ampleur  respiratoire,  la  pâleur  do  la  face,  le  coma  seulement 
partiel.  Dans  X hémorragie  cérébrale,  dans  l’apoplexie  en  général, 
le  cœur  est  normal,  le  pouls  lent  et  plein,  la  face  congestionnée  et 
vultueuse  ; on  peut  souvent  dès  cette  période,  nous  l’avons  vu, 
déceler  l’bémiplégie. 

2°  La  pliase  de  stcrtor  qui  suit  les  convulsions  tonic[ues  et  clo- 
niques de  Vépilepsie  ne  ressendile  guère  à l’apoplexie.  On  note 
des  antécédents  de  convulsions  répétées,  on  trouve  des  eccbyrnoses 
sur  le  visage,  vestiges  des  chutes  antérieures  du  malade.  Quand 
on  soupçonne  une  apoplexie  avec  convulsions,  on  verra  si  le  jeune 
âge  (lu  malade,  l’absence  d’hémiplégie  constatable  ne  doivent  pas 
plubit  faire  pencher  le  diagnostic  vers  le  mal  comitial. 

3®  \J apoplexie  hijstérique  est  i-are  ; le  pouls,  la  respiration,  la 
température,  les  réflexes  y sont  normaux,  contrairement  à ce  qui 
se  passe  (juand  il  y a lésion  organique  de  l’encéphale  ; de  plus, 
l’Iiérniplégie  est  alors  peu  fréquente.  C’est  une  maladie  du  jeune 
âge  et  du  sexe  féminin;  la  pression  des  zones  hystérogènes 
(ovaires,  etc.)  peut  amener  la  guérison,  ou  déterminer  une  attaque 
révélatrice. 

i"  L’état  de  X urémique  comateux  diffère  de  celui  de  l’apoplec- 
ti([ue  : le  lacies  est  pâle,  bouffi,  œdématié,  inerte,  non  vultueux 
et  congestif  comme  dans  l’hémorragie.  On  ne  note  joutais  la 
devialioti  conjuguée  de  la  tiête  et  des  yeux,  bien  qu’une  hémiplégie 
uiernique  puisse  être  constatée.  La  température  est  le  plus  sou- 
'ent  inferieure  à la  normale,  et  surtout  il  y a des  symptômes 
antécédents  (convulsions,  rctinite  albuminurique,  œdèmes,  urémie 
< ign.‘stive,  faux  astbme  urémique,  bronchite  albuminuri(]ue,  etc.) 
gui  lévident  1 insuffisance  de  la  dépuration  urinaire.  On  ne  comp- 
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tcra  pas  sur  la  pi’éscnco  de  l’albumine  dans  les  urines,  car  nous 
avons  vai  qu  elles  peuvent  être  albumineuses  dans  l’apoplexie. 

5“  Le  sucre  urinaire,  l’odeur  d’acétone  de  l’baleine,  la  réaction 
de  l’acétone  urinaire  révéleront  le  coma  diabétique. 

6“  L’ivresse  aiguë,  l’empoisonnement  par  les  narcotiques 
peuvent  occasionner  du  coma,  mais  compliqué  de  myosis  pour  la 
morphine,  d’agitation,  do  vomissements,  d’iialeino  caractéristique 
pour  V alcool. 


13.  — A la  pliase  d’hémiplégie  flasque,  le  grand  diagnostic  à 
faire  est  celui  do  l'hémorragio  et  du  ramollissement  cérébral.  Son 
étude  sera  mieux  placée  au  cbapitre  suivant,  où  nous  traiterons 
la  séméiologie  du  ramollissement.  Dans  certaines  maladies  cncé- 
pliali([ues  et  médullaires  : tumeurs  cérébrales,  sclérose  en  plaques, 
paralysie  générale,  tabes,  anciennes  lésions  cérébrales  en  loyer, 
on  constate  l’iiémiplégie  précédée  do  coma  comme  dans  l’bémor- 
ragie  et  le  ramollissement.  Mais  ici  les  accidents  sont  survenus 
chez  un  sujet  ayant  déjà  jirésenté  les  signes  d’une  maladie  de 
l’axe  cérébro-si)inal  ; de  plus  l’hémiplégie  elle-même  qui  suit  les 
atta([ues  apoplectiformes  a des  particularités  qui  lui  sont  propres, 
elle  est,  entre  autres,  souvent  curable.  Dans  la  jiaralysio  générale, 
où  elle  peut  être  sym])tôme  initial,  on  l’a  vue  durer  quelques  jours 
seulement. 

L.  — Le  diagnostic  diHérentiel  de  l’bémiplégic  par  bémorragie 
cérébrale,  par  lésion  cérébrale  en  général  et  do  l’hémiplégie  hgs- 
térique  se  pose-  surtout  à la  troisième  période  do  la  maladie.  Ce 
diagnostic  a été  étudié  et  exposé  magistralement’  par  Babinski, 
dans  un  travail  d’une  analyse  clinicpie  et  d’une  conscience  scien- 
tilnjue  remariiLiablcs.  En  voici  les  éléments  principaux.  Dans  l'bé- 
miplégie  organiijuc  la  paralysie  est  limitée  à un  côté  du  corps  et 
elle  est  systématique,  c’cst-à-dii‘e  (juo  « si  à la  face,  par  exemple, 
les  mouvements  unilatéraux  sont  très  affaiblis,  l’impotence  appa- 
raît aussi  avec  netteté  du  côté  de  l’hémiplégie  pendant  l’exécution 
des  mouvements  bilatéraux  synergiques  » ; dans  l’hémiplégie 
hystérique,  la  paralysie  n’est  pas  toujours  limitée  à un  côté  du 
corps  et  elle  est  souvent  systématique,  le  côté  hémiplégique  fonc- 
tionnant normalement  pendant  l’exécution  des  mouvements  bila- 
téraux. Dans  la  lésion  organique,  les  réllexes  tendineux  et  osseux 
sont  souvent  troublés,  nous  l’avons  vu,  dès  le  début  ; en  particu- 
lier ils  sont  exagérés  plus  tard  ,oX  s’accompagnent  de  clonus  du 
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pied.  Ils  restent  normaux  dans  la  névrose.  Si  l’on  excite  la  plante 
du  jiied,  le  gros  orteil,  au  lieu  de  se  lléclur,  s’étend  sur  le  méta- 
tarse dans  riiémiplégio  organique,  et  cela  à toutes  les  périodes  de 
l'hémiplégie;  la  contracture  y a une  allure  régulière,  elle  succède 
à la  paralysie  llasque,  elle  peut  être  vaincue  par  les  ell'orts  muscu- 
laires du  médecin.  Dans  l’hystérie,  le  phénomène  des  orteils  fait 
défaut,  la  contracture  peut  survenir  d’emblée,  elle  est  absolument 
invincible,  excessive. 

Traitement.  — Nous  avons  vu,  au  chapitre  de  l’étiologie,  quelles 
étaient  le,s  conditions  favorisant  l’hémorragie  cérébrale  ; essayer 
de  les  éloigner,  d’en  retarder  tout  au  moins  les  effets,  fera  l’objet 
de  la  médication  préventive.  Le  traitement  de  l’apoplexie  con- 
stituée se  ramène  à peu  de  choses.  On  pratiquera  la  saignée  ; on 
mettra  des  ventouses  scarifiées  derrière  les  oreilles,  si  l’on  con- 
state un  faciès  vultueux  congestionné,  un  pouls  plein  et  dur.  On 
évitera  de  faire  tousser  ou  vomir  le  malade  en  lui  faisant  avaler  des 
aliments  ou  des  liquides  ; une  propreté  minutieuse  permettra 
d’éviter  souvent  l’eschare  sacrée.  Quand  l’hémiplégie  se  sera  éta- 
blie, on  procédera,  après  quelques  jours  do  repos,  au  massage  et 
à la  mobilisation  des  membres  atteints  : les  ankylosés  seront  ainsi 
évitées  et  dans  certains  cas  l’amyotrophie,  selon  Gilles  de  la  Tou- 
relle ; les  coui’ants  continus  descendants  peuvent  être  utiles  s’ils 
sont  employés  avec  modération  et  prudence.  On  a vanté  les  eaux 
chlorurées  sodiques. 

Le  traitement  ioduré  à doses  modérées,  le  traitement  mixte, 
si  l’on  soupçonne  la  syphilis,  préviendront  dans  une  certaine 
mesure  les  récidives. 


LE  R.VMOLLISSEMENT  CÉRÉBRAL 

Deux  processus  pathologiques  différents  peuvent  venir  frapper 
les  artères  encéphaliques  : l’embolie  et  la  thrombose  ; leur  consé- 
(|uence,  1 ischémie  d’un  territoire  limité  de  l’encéphale,  est  iden- 
tique dans  les  deux  cas  : c’est  rischémie  qui  engendre  la  nécro- 
biose cérébrale.^  le  ramollissement. 

Etiologie.  — Nous  étudierons  successivement  les  causes  de 
1 embolie  et  celles  delà  thrombose. 

I.  hmbolie  cérébrale.  — Le  cœur  est  le  point  do  départ  babi- 
Le  Flei'hy.  — Système  nerveux.  Si 
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tucl  de  l’embolus.  Il  se  forme,  dans  le  cœur  gauche,  au  cours  des 
affections  valvulaires,  du  rétrécissement  mitral  en  particulier,  des 
coagulations  dont  un  fragment  peut  être  lancé  dans  le  torrent 
circulatoire  et  pénétrer  dans  le  cerveau.  Le  môme  fait  s’observe 
lorsque  le  cœur  vient  à faiblir  pour  quelle  cause  que  ce  puisse  être. 
Dans  l’endocardite  aiguë  végétante,  c’est  tantôt  la  coagulation  san- 
guine qu’il  faut  incriminer,  tantôt  un  fragment  de  valvule  nécrosé 
qui  se  détache  et  va  causer  le  mal. 

Les  maladies  de  l’aorte  (athérome,  anévrysmes),  celles  des  pou- 
mons (tuberculose,  cancer,  gangrène,  abcès)  par  l’intermédiaire 
des  veines  pulmonaires  peuvent  se  compliquer  de  ramollissement 
cérébral  ischémique.  Si  l’on  considère  les  causes  importantes 
d’emliolie  (rétrécissement  mitral  pur,  endocardite  rhumatismale) 
on  peut  s’expliquer  que  cette  affection  soit  prédominante  dans  la 
j(!unesse.  ^ 

Parti  du  cœur,  le  caillot  s’engage  de  préférence  dans  la  carotide 
gauche,  la  carotide  inhirne  pour  gagner  la  sylvienne,  quelquefois 
la  vertéhrale,  la  cérébrale  postérieure.  La  carotide  interne  môme 
peut  ôlre  obturée.  L’embolus  s’arrête  en  général  au  niveau  de 
l’éperon  de', bifurcation  d’une  de  ces  artères. 

Comme  les  artères  nourricières  de  la  Couche  optique,  du  noyau 
hmticulairc  (*t  du  noyau  caudé  se  détachent  de  leurs  troncs  d’ori- 
gine (carotide,  vertébrale)  dans  le  voisinage  du  polygone  de  Willis, 
on  coïKjoit  aisément  (jue  les  dégâts  causés  par  l’obturation  embo-  : 
li(|U(î,  — ou  thrombosi(|ue  d’ailleurs  — dans  le  domaine  des  céré- 
bi’ales  antérieures,  moyennes  ou  postérieures,  seront  d’autant  plus  j 
étendus  (jiie  cette  obturation  siégera  plus  près  de  l’origine  de  ces  > 
troncs,  et(jue  l’intégrité  des  noyaux  centraux  dépendra  de  la  position  ; 
dn  caillot  en  aval  de  la  naissance  des  branches  basales. 

II.  Th  romhose  cérébrale.  — La  formation  d’un  caillot  obturateur  u 
dans  l’une  des  artères  du  cerveau  ne  peut  guère  survenir  (lUC  / 
dans  deux  circonstances.  Nous  distinguerons  donc  deux  sortes  de  ■ 
thrombose  cérébrale  : 

La  thrombose  jeunes  gens;  elle  est  syphilitique. 

Celle  des  individus  âgés  ; il  s’agit  alors  iV athérome. 

Le  mécanisme  de  la  première  est  simple.  On  connaît  la  prédi- 
lection de  la  syphilis  pour  les  artères  ; l’artérite,  une  fois  formée, 
détermine  la  thrombose  comme  toute  autre  artérite  de  cause  (jucl- 
conque.  Elle  est  susceptible  de  régression  sous  l’influence  de  la 
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médication  spécifique.  La  sylvienno  est  atteinte  clans  le  plus  grand 
nombre  des  cas. 

La  seconde  dépend  de  l’artério-sclérose,  nous  l’avons  dit.  C’est 
par  sou  intermédiaire,  comme  poisons  des  artères,  qu’agissent  les 
intoxications  alcooliques  et  saturnines,  les  auto-intoxications  de 
la  goutte,  du  rhumatisme,  de  la  chlorose,  de  la  sénilité.  Pour 
Oppenlieim,  il  faut  ranger,  dans  le  nombre  des  causes  qui  hâtent 
le  processus,  les  émotions  violentes,  la  neurastliénie,  les  névroses 
traumatiques. 

On  a décrit  des  thromboses  par  compression,  parmi  lesquelles 
nous  rangerons  celles  (ju’on  voit  compliquer  les  tumeurs  céré- 
brales, les  gommes  cérébro-méningées,  la  méningite  tuberculeuse, 
les  traumatismes  crâniens. 

L’embolie  et  la  thrombose,  une  fois  constituées,  ont  pour  effet 
d’amener  l’ischémie  d’un  territoire  déterminé  de  l’encéphale,  les 
artères  cérébrales  étant  des  artères  à type  terminal.  C’est  surtout 
la  substance  blanche,  sous-corticale,  ou  encore  la  tête  du  noyau 
caudé  qui  cessent  rapidement  d’être  irriguées  ; dans  l’écorce  au 
contraire,  la  circulation  collatérale  atténue  ou  empêche  les  dégâts; 
mais  si  étendus  qu’ils  puissent  être,  toujours  ils  dépendent  de 
processus  purement  mécaniques  d’occlusion  vasculaire,  et  sur- 
viennent de  un  à deux  jours  après  qu’elle  a eu  lieu.  Les  expé- 
riences de  Prévôt  et  Cotard,  qui  réalisèrent  du  ramollissement 
expérimental  en  introduisant  des  grains  de  tabac  dans  la  carotide 
d’un  animal,  le  montrèrent  jusqu’à  l’évidence;  contrairement 
a l’opinion  des  anciens  auteurs,  l’inllammation  n’a  pas  besoin 
d’être  invo((uée  dans  la  pathogénie  de  l’affection  (|ui  nous  occupe- 

Anatomie  pathologique.  — Les  dimensions  du  foyer  de  ramollis- 
sement sont  des  plus  variables;  on  a pu  noter  la  nécrobiose  de  la 
plus  grande  partie  d’un  hémisphère  après  obstruction  thromho- 
sique  ou  emboli(|ue  de  la  carotide  interne.  Son  aspect  change 
avec  le  temps.  D’abord  rouge,  gorgé  do  sang,  plus  ou  moins 
gordlé,  il  ne  tarde  pas  à jaunir;  l’hémoglobine  est  alors  trans- 
formée en  liématoïdine;  la  dégénérescence  graisseuse  survient; 
on  note  des  corps  granuleux,  des  gouttelettes  de  myéline;  la 
consistance  est  celle  d’une  bouillie  épaisse.  Quelquefois  le  foyer 
est  plus  dur,  cicatrisé,  surtout  s’il  s’agit  do  i-amollissement 
cortical;  on  a alors  ce  qui  a été  décrit  sous  le  nom  de  plaques 
jaunes.  Une  troisième  phase  est  caractérisée  par  la  teinte  blanche 
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que  prend  la  lésion.  Comme  dans  l’iiémorragie  cérébrale,  l’évolu- 
tion se  fait  vers  la  cicatrisation  du  foyer  ou  son  encapsulement 
parles  tissus  environnants  irrités. 

La  lésion  secondaire  est  ici,  comme  dans  l’hémorragie  céré- 
brale, constituée  par  la- dégénérescence  descendante  du  faisceau 
pyramidal.  Cette  lésion  a été  étudiée  au  chapitre  précédent. 


Symptomatologie.  — Rien  n’est  plus  variable  que.  l’aspect 
clinique  sous  lequel  peut  se  présenter  le  ramollissement  cérébral  ; 
symptômes  et  évolution  diffèrent  pour  chaque  cas  et,  à tout 
prendre,  on  pourrait  décrire,  au  sujet  de  cette  lésion,  presque  toute 
la  séméiologie  cérébrale.  Un  examen  attentif  des  divers  cas 
montre  cependant  que  souvent  les  différences  qui  les  séparent 
sont  minimes,  et  (|u’à  côté  de  dissemblances  souvent  négligeables 
se  trouvent  des  traits  communs  de  grande  importance.  Nous  pen-. 
sons  (|ue  sans  forcer  les  faits  et  en  tenant  co  mpte  du  mode  patlio- 
géni(juc,  de  l’étiologie,  de  la  physionomie  clinique  du  ramollisse- 
ment cérébral,  il  est  légitime  d’en  scinder  la  description  en  trois 
chapitres  spéciaux  : le  ramollissement  par  embolie,  le  ramollisse- 
ment par  ihrombo-arlèrüe  syphili tique,  cnlin  le  ramollissement 
sénile. 

yl)  La  première  variété  se  rencontre  chez  les  jeunes  gens 
cardia(|ues,  en  particulier  chez  les  jeunes  femmes  atteintes  de 
rétrécissement  mitral  j)ur,  sans  ([ue  cependant,  comme  nous 
l’avons  vu  au  cbaj)itr(i  de  l’étiologie,  ces  causes  capitales  d’em- 
bolie soient  les  seubis  dont  il  faille  tenir  compte.  Le  début  est  en 
général  subit,  ((ueb|uefois  précédé  par  des  troubles  dus  à la 
pj-ésence  d’embolies  dans  le  rein,  la  rate,  l’artère  centrale  de  la 
rétine.  11  se  fait,  comme  dans  l’bémoi'ragie  cérébrale,  par  de 
y apoplexie . On  j)Ourra  noter  alors,  ainsi  (|ue  dans  cette  alfcction, 
de  la  déviation  conjuguée  de  la  lôte  et  des  yeux,  du  décubitus 
acutus,  etc.  ; en  général  cependant,  on  ne  constatera  pas  les  mômes 
troubles  du  pouls  et  de  la  res[)iration  ; la  température  en  particu- 
lier ne  subira  pas  d’abaissement  initial  ; elle  demeurera  normale, 
ou,  [)lus  souvent  encore,  il  y aura  élévation  momentanée  à39‘’,  puis 
chute  progressive  jusqu’à  37“  les  joui's  suivants.  Le  coma  ici  relève 
du  sliock,  de  rébranlcment  apporté  à la  substance  cérébrale 
par  le  vide  subit  de  ses  artères  privées  de  sang  et  qui  doit  être 
comblé  par  l’affaissement  des  parties  environnantes,  des  troubles 
circulatoires  aussi.  L’ictus  apoplccti([uo  man(|uc  souvent  et  les  ^ 
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acciileiils  s'inslallciil  pendant  le  sommeil  ou  en  plein  jour,  à la 
vue  du  malade.  Quelquefois  on  constate  des  vomissements.  Quoi 
qu’il  en  soit,  une  hémiplégie  ne  tarde  pas  à s’établir,  hémiplégie 
{|ui  présente  ce  caractère  important  d’étre  le  plus  souvent  di’oite 
et  de  s’accompagner  d’aphasie;  riiémianesthésie,  plus  rarement 
riiémianojisie,  peuvent  s’y  associer.  L’évolution  de  cette  hémi- 
plégie sera,  en  tous  points,  celle  de  l’iiémiplégie  par  hémorragie 
cérébrale;  nous  prions  le  lecteur  de  bien  vouloir  s’y  reporter. 

Quanta  la  cause  qui  détermine  son  siège  si  fréquent  dans  l’hé- 
inisphère  gauche,  elle  est  à chercher  dans  ce  fait  que  remholiis 
(au  dire  des  classiques)  s’engage  plus  souvent  dans  la  carotide 
primitive  gauche  que  dans  le  tronc  hrachio-céphalique.  Thévenet 
cependant  admet  que  l’hémisphère  droit  est  aussi  souvent  atteint 
que  le  gauche.  A titre  exceptionnel  dans  l’embolie  cérébrale, 
l’apbasie,  l’hémianesthésie,  etc.,  peuvent  s’observer  isolément, 
sans  accompagnement  d'hémiplégie  motrice;  il  s’agit  alors  de 
foyers  corticaux  très  limités. 

B)  Le  ramollissement  par  tlirombo-arlérite  syphilitique  déter- 
mine une  hèmiplé gie , qui,  tantôt  succède  à un  ictus  comme  dans 
la  forme  précédente,  tantôt  s’établit  sans  causer  de  perte  de  con- 
naissance. Cette  hémiplégie  est  progressive,  précédée  d’hémipa- 
résie, frappant  souvent,  l’un  après  l’autre,  les  membres  du  côté 
malade.  Quelquefois  elle  est  transitoire,  sujette  à des  récidives 
(liéniiplégie  variable  de  Cruveilhier)  ; c’est  que,  dans  ces  cas, 
l’ischémie  du  territoire  atteint  n’est  (|ue  passagère  elle  aussi,  la 
circulation  se  refaisant  par  les  collatérales.  Quelquefois  encore 
il  n’y  a pas  vraiment  occlusion  du  vaisseau,  mais  seulement  rétré- 


cissement, dont  le  calibre  peut  varier  d’un  jour  à l’autre.  Dans  cer- 
tains cas,  les  ciii([  branches  terminales  de  la  sylvienne  ne  sont  pas 
atteintes  en  totalité,  il  n’y  en  a ({u’une  ou  deux  de  prises,  et  l’on 
l)c*ut  alors  observer  des  monoplégies,  crurales  ou  brachiales, 
selon  les  rameaux  atteints.  Fréciuemment,  on  peut  constater  de 
1 epilepsie  hravais-jacksonienne,  signe  de  localisation  des  plus 
précieux  (voir  la  Séméiologie  cérébrale)  ; les  malades  atteints  sont 
'les  syphilitiques  encore  jeunes  (voir  la  Syphilis  cérébrale). 

C)  Dans  le  ramollissement  sénile,  il  s’agit  de  malades  fini  de{)uis 
longtemps  déjà  sont  atteints  de  miopragie  viscérale,  en  particulier 
'le  fonctionnement  délectueu.v  du  cerveau  plus  ou  moins  athéro- 
OGiteux.  La  paralysie  peut  être  cependant  h;  premier  accident;  elle 
preci'de  alors  la  perte  de  connaissance  au  lieu  de  la  suivre  et  pro- 
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cède  par  à-coups,  un  membre  étant  pris  avant  l’autre,  comme  quand 
il  s’agit  de  thrombo-artérite  sypliilitique.  Le  plus  souvent  il  y a des 
prodromes  qui  précèdent  souvent  de  plusieurs  années  la  paralysie; 
ils  Constituent  « la  claudication  intermittente  du  cerveau  » de 
Grasset.  Le  faciès  est  hébété,  souvent  pleurard,  l’intelligence 
affaiblie.  La  lecture  amène  une  lassitude  rapide  qui  disparaît  par 
le  repos.  Il  existe  de  l’amnésie,  portant  surtout  sur  les  événe- 
ments récents.  « Dans  la  conversation  le  malade  oublie  ce  qui 
vient  de  se  dire;  il  demandera  vingt  fois  la  môme  chose  à (rois 
minutes  de  distance,  et  il  répétera  longuement  de  vieilles  his- 
toires (ju’il  se  rappelle  dans  tous  leurs  détails  » (Grasset).  Par- 
fois les  choses  vont  plus  loin,  on  note  du  subdélirium  nocturne, 
un  besoin  iiuu'ssant  d’agitation,  quelquefois  on  aurait  constaté 
des  hallucinations.  jMais  c’est  surtout  la  céphalée  et  le  vertige  qui 
sont  constants  dans  cette  forme.  C’est  tantôt  un  vertige  simple,  so 
j)roduisant  cluKiue,  fois  (jiie  le  malade  passe  du  décubitus  à la 
slalion  debout;  tantôt  il  s’accompagne  de  crises  rpileptiforjnes,  il 
n’est  qu’un  des  éléments  du  syndrome  ; pouls  lenl permanent  avec 
crises  vertigineuses,  siincopales,  épileptiformes  ou  apoplecti formes 
(Cbarcol).  On  les  attribue;  à l’ai-tério-sclérose  du  bulbe.  On  a noté 
ih;s  vomiss(Mnents.  Le  gâtisme  est  fréquent.  ' 

Ij’hémiplégie  aboulit,  ici  comme  ailleurs,  à la  contracture  annon-  > 
cé(‘  |)ar  l’exagération  des  l'éllexes. 

C’est  dans  cette  forme  surtout  (|ue  l’on  voit  survenir  les  compli-  ^ 
calions  : pneumonie,  broncho-pneumonie,  gangrène  pulmonaire, 
t uhen-culose  pulmonaire,  urémie;,  eléeuhilus  acutus,  etc. 

Que;h|ucs  auteurs  ont  tenté  ele  décrire  des  formes  cliniques  ; 
basées  sur  le  siège  topograj)hique  ele  l’obstruction  vasculaire.  La  i. 
elétermination  des  ten-itoires  vasculaires  atteints  permettrait  do  <I 
localiser  la  lésion,  cause  de  l’ischémie.  Malheureusement  les  •• 
autopsies  n’ont  pas  toujours  conlirmé  les  diagnostics  topogra-  t 
phiques  faits  pendant  la  vie,  à cause  de  la  multiplicité  possible  !• 
desjfoyers,  et  quant  à l’ulilité  clinique  ou  thérapeutique  d’une  . 
semblable  classification,  elle  nous  paraît  contestable. 

Pronostic.  — Le  pronostic  dépend  de  l’extension  du  foyer  de 
ramollissement,  de  la  durée  du  coma,  de  la  gravité  de  l’affection  • 
causale.  11  est  en  général  moins  grave  que  dans  l’hémorragie  ^ 
cérébrale,  la  forme  syphilitique  est  môme  dans  une  certaine 
mesure  accessible  à nos  moyens  thérapeutiques. 
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Diagnostic.  — Le  ramollissemenl  cérébral,  surloul  dans  ses 
formes  brusques,  accompagnées  de  coma,  peut  simuler  à s’y 
niépremlre  rbémorragie  cérébrale.  Les  antécédents  de  sypbilis, 
de  cardiopathie,  le  jeune  âge  ou  au  contraire  rextrôme  vieillesse, 
appartiennent  au  ramollissement.  Cliniquement  le  coma  de 
rbémorragie  est  plus  profond  que  celui  du  ramollissement;  les 
altérations  de  la  température  y sont  nettes,  il  y a des  prodromes 
cérébraux  dans  la  forme  sénile  du  ramollissement;  on  y note 
aussi  la  multiplicité  des  ictus,  les  troubles  psychiques.  Tous  ces 
signes  différentiels  sont  souvent  effacés,  et  la  différenciation  peut 
être  impossible.  Si  l’hémiplégie  est  constituée,  toutes  les  éventua- 
lités exposées  déjà  au  sujet  de  l’hémorragie  cérébrale  peuvent 
être  discutées  ici;  nous  y ajouterons  la  possibilité  de  confondre  la 
lésion  avec  une  tumeur  cérébrale,  dans  les  formes  d’encéphalo- 
malacie  à longs  prodromes  (céphalée,  vertiges,  épilepsie  bravais- 
jacksonienne,  vomissements  quelquefois).  Mais  dans  les  tumeurs 
cérébrales,  il  y a de  Tœdème  delà  papille,  de  la  torpeur;  de  plus 
la  céphalée  et  le  vertige  ont  des  caractères  particuliers  (voir 
Tumeurs  cérébrales  et  Symptômes  de  réaction  cérébrale  géné- 
rale) . 

Le  diagnostic  entre  une  lésion  organique  et  l’hémiplégie  hysté- 
rique qui  se  pose  surtout  à la  phase  de  contracture  de  cette 
hémiplégie,  a été  exposé  au  chapitre  de  l’hémorragie  cérébrale. 

Traitement.  — On  soignera  le  malade  apoplectique  selon  les 
principes  exposés  au  chapitre  précédent. 

On  s’efforcera  aussi  de  traiter  les  affections  causales  (cardiopa- 
thie, asystolie,  artério-sclérose)  par  les  moyens  appropriés.  S’il 
s agit  de  sypbilis  on  aura  recours,  au  plus  vite,  au  traitement  spé- 
cifique. 
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Définition.  — Nous  entendrons  par  « tumeur  cérébrale  » toute 
formation  néoplasique,  inflammatoire,  k3’stiquc  ou  anévrysmale 
(|ui  SC  développe  dans  la  cavité  crânienne.  Le  cadre  de  notre  sujet 
s’étendra  donc,  non  seulement  à l’étude  des  tumeurs  directement 
adhérentes  à la  substance  cérébrale,  mais  encore  à l’étude  des 
tumeurs  du  voisinage  dont  l’action  retentit,  à titre  secondaire,  sur 
cette  substance. 

Symptômes  et  diagnostic.  — Ils  comprennent  l’étude  : 

Des  sigiKîs  générau.x,  communs  à toutes  les  tumeurs  cérébrales 
et  qui  Iraduisent  la  comj)ression  du  cerveau; 

Des  grouj)ements  symptomati((ues  principaux  qui  permettent  de 
déterminer  bi  siî'ge  probable  d’une  tumeur  déterminée. 

Des  considérations  clinitjues  par  lesquelles  on  peut  ebereber  à 
se  renseigner  sur  la  nature  probable  d’une  tumeur  déterminée. 

1.  — Sir.NKS  GlbNICHAUX  COMMUNS  A TOUTES  LES  TUMEURS  CÉRÉBRALES 

Les  signes  ne-  sont  autnîs  (|ue  ceux  (jue  nous  avons  décrits  sous 
l(i  nom  de  sipnpiâmes  de  réaction,  cérébrale  (jènèr ale  ; ils  traduisent 
lacompresion  générale  du  cerveau.  ’J’out  ce  qui  en  a été  dit  dans 
ce  chapitre  (vo>^ez  les  Symptômes  de  réaction  cérébrale  générale) 
pourrait  être  répété  ici.  Nous  n’y  insisterons  donc  pas,  et  nous 
nous  bornerons  à les  rappeler.  Ce  sont  la  céphalalgie,  signe  le 
plus  constant  et  le  plus  précoce,  le  plus  douloureux  aussi,  les  ver- 
tiges, les  vomissements  cérébraux,  les  ictus  apoplectiformcs  et 
é[)ileptil'ormes,  la  torpeur,  la  somnolence,  les  modifications  du 
pouls,  de  la  respiration.  L’examen  opbtalmoscopique  nous  fournit 
un  symptôme  capital,  l’œdème  de  la  papille,  avec  ou  sans  atrophie 
opti(|ue  consécutive.  On  y a ajouté  enlin,  dans  ces  derniers  temps, 
les  résultats  de  rexanien  par  les  rayons  X. 
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Ces  symptômes  dépendent,  au  point  de  vue  patliogénique,  de  la 
compression  générale  du  cerveau  par  hypertension  intracrâ- 
nienne ; la  tumeur,  vérital)le  corps  étranger,  logé  dans  la  boîte 
crânienne  inextensible,  baignant  directement  ou  indirectement 
dans  le  liquide  céphalo-rachidien  naturellement  incompressible, 
exercera,  outre  sa  compression  locale  au  niveau  de  son  point 
(rimplanlation,  une  compression  générale  par  l’intermédiaire  de 
ce  litjuide.  Ainsi  pressé  tle  toutes  parts,  le  cerveau  manifestera 
sa  souffrance  par  le  syndrome  dont  nous  venons  d’énumérer  les 
éléments.  Cette  compression  générale  par  hypertension  intracrâ- 
nienne n’est  pas  cependant  seule  à agir,  et  elle  s’accompagne' très 
vraisemblablement  « d’un  état  subinllammatoire,  de  pblogose, 
d’exsudation  au  niveau  des  méninges  et  même  de  granulations 
ventriculaires  » (Klippel).  Quoi  qu’il  en  soit  de  ces  causes  adju- 
vantes, le  tableau  clini(|ue  précédent,  on  le  voit,  ne  pourra  nous 
fournir  que  cette  seule  notion  : il  y a tumeur  cérébrale,  sans 
autoriser  à aucune  induction  concernant  son  siège.  Encore  fau- 
(Ira-t-il,  pour  affirmer  l’existence  de  la  tumeur,  dillérencier  le  syn- 
drome de  compression  générale  du  cerveau  des  états  patholo- 
giques à localisation  cérébrale  ou  extracérébrale,  qui  peuvent 
prêter,  dans  la  pratique,  à des  confusions.  C’est  ainsi  qu’il  faudra 
éliminer  ; 

Les  abcès  du  cerveau  qui  peuvent  quelquefois,  quand  leur  évo- 
lution est  traînante,  leur  début  insidieux,  ressembler  beaucoup 
aux  tumeurs  cérébrales.  Les  circonstances  particulières  dans  les- 
quelles ils  se  produisent  (infection  généralisée,  suppuration  auri- 
culaire, etc.),  l’élévation  de  la  température  du  corps,  les  frissons, 
l’absence  ou  tout  au  moins  le  développement  très  tardif  de  l’œdème 
'le  la  papille  mettent  en  général  sur  la  voie  du  diagnostic.  Pour- 
tant il  est  bon  de  savoir  ([u’on  signale  des  élévations  de  tempéra- 


ture dans  des  cas  authentiques  de  tumeurs  cérébrabîs,  où  manquait, 
en  outre,  l’œdèrne  de  la  papille. 

^encéphalopathie  saluruine.  Ici  on  sera  éclairé  parles  signes 
spéciaux  de  l’intoxication  tels  ([ue  le  liséré  gingival,  les  coli(|ues, 
1 amnésie,  la  paralysie  îles  extenseurs,  ainsi  que  par  les  antécé- 
dents professionnels. 


Les  méninçiiles  aviuës  et  subaiguës,  qui  se  distinguent  par  la 
l'apidité  relative  de  leur  évolution,  et  par  les  données  de  la  ponc- 
tion londiaire. 

hémorragie  méningée  ijui,  dans  ses  formes  lentes,  ressemble 


1)38 


MALADIES  DU  CERVEAU 


beaucoup  aux  tumeurs  cérébrales,  cl  n’a  pour  elle  que  sa  prédilec- 
tion pour  l’enfancc  et  la  vieillesse,  signe  différentiel  très  incer- 
tain. 

La  paralysie  générale  progressive,  où  l’on  notera  avec  soin  les 
commémoratifs  initiaux,  les  troubles  de  rintelligence  qui  don- 
nent le  tableau  de  la  démence  progressive  et  non  pas  la  torpeur 
des  tumeurs  cérébrales,  l’intégrité  de  la  papille  optique,  les 
troubles  caractéristiques  de  la  parole,  le  tremblement  de  la  langue 
et  des  lèvres,  enfin  ce  fait  que  les  ictus  apoplectiformes  et  épilep- 
tiformes, très  passagers,  ne  détermineni,  pas  des  paralysies  du- 
rables, mais  entraineiit  plutôt  un  affaissement  encore  plus  marqué 
des  phénomènes  intellectuels  et  affectifs. 

La  syphilis  cérébrale,  dont  nous  excluons  naturellement  les  tu- 
meurs sypbiliti(|ues.  Elle  est,  en  général,  très  améliorée  par  le 
traitemenl  s[)éci(i(|ue,  [lierre  de  touche,  signe  diagnostique  d’une 
valeur  incomparable  en  pai’eille  matière. 

Jju  sclérose,  en  plagnes.  Ici  il  y a le  tremblement  intentionnel, 
])as  dtî  vomissements,  pas  de  toiqieur.  Les  lésions  du  fond  de  l’anl 
dillèi'ent  d(!  riedînm*  de  la  jmpilb'.  des  tumeurs  cérébrales.  Malgré 
<;es  signes  difféi'entiids,  la  confusion  avec  une  tumeur  cérébelleuse, 
en  j)articulier,  est  souvent  difficile  à éviter. 

lai  nenras! hénie  lu;  jirésenfi'  jias  de  ressemblance  véritable  avec 
les  tumeurs,  |)Our  bî  clinicien  (jiu'bjue  [leu  exercé. 

XJurémie,  enfin,  où  s’observent  la  céphalée,  les  convulsions, 
rœdi'me  de  la  jiapille,  les  vei’tiges,  c’est-à-dire  plusieurs  des  élé- 
ments du  syndronuî  cérébral.  On  évitera  les  erreurs  en  recberebant 
les  signes  ordinaires  (b's  néphrites. 

Ces  diverses  allèclions  éliminées,  on  est  autorisé,  en  face  des 
signes  décrits  plus  haut,  à [)oser  le  diagnostic  de  tumeur  cérébrale. 
Il  faut  maintiniant  étudier  les  principes  grâce  aux(|uels  on  peut 
arriver  à déterminer  le  siège  probable  à cette  compression. 


II.  — GHOIIPKMENTS  SYMI'TOMATIQUES  PRINCIPAUX  QUI  PERMETTENT 
DE  DÉTER.MINER  LE  SIÈGE  PRORABLE  D'UNE  TUMEUR  DONNÉE 

Le  diagnostic  topographique  des  tumeurs  cérébrales  est  chose 
assez  délicate  en  pratique  ; il  peut  être  inexact  ou  impossible. 
Tout  d’abord,  en  effet,  la  possibilité  de  signes  de  compression  à 
distance,  c’est-à-dire  de  phénomènes  traduisant  la  réaction  d’une 
partie  du  cerveau  plus  ou  moins  éloignée  du  siège  même  de  la 
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lésion  compressive,  doit  nous  rendre  très  circonspects  dans  la  lo- 
calisation de  certaines  tumeurs  cérébrales.  D’autre  part,  nous 
rappellerons  qu’il  y a des  tumeurs  parfaitement  latentes,  occupant 
des  zones  tolérantes  de  l’encéphale,  qui  non  seulement  ne  pi'ovo- 
quent  pas  de  réaction  cérébrale  locale,  mais  qui  souvent  ne  sont 
même  pas  révélées  par  des  signes  de  compression  générale.  11 
n’en  reste  pas  moins  acquis  que  certaines  manifestations  cliniques 
ont  une  signification  topographique  très  précieuse  et  autorisent  un 
diagnostic  de  localisation;  diagnostic  d’autant  plus  important  qu’il 
a permis,  dans  quelques  cas  assez  particuliers,  il  est  vrai,  d’insti- 
tuer un  traitement  opératoire  dont  les  résultats  furent  inespérés. 

Au  point  de  vue  pathogénique,  on  peut  diviser  les  signes  de  lo- 
calisation en  symptômes  de  compression  cérébrale  locale  et  en 
symptômes  de  destruction  cérébrale  locale  ; les  premiers  sont  pas- 
sagers et  irritatifs,  les  seconds,  au  contraire,  définitifs  et  paraly- 
tiques. Cliniquement  nous  les  distinguerons  : 1®  on  signes  appré- 
ciables à l’examen  direct;  2“  en  modifications  que  subissent,  du 
fait  du  siège  de  la  lésion,  les  symptômes  généraux  (jue  nous  avons 
précédemment  exposés  ; 3®  enfin  et  surtout  on  tableaux  sympto- 
matiques produits  par  la  compression  de  telle  ou  telle  région  du 
cerveau. 

1®  Dans  la  première  catégorie  se  rangent  des  symptômes  très 
rares,  tels  que  la  chute  des  cheveux  ou  leur  grisonnement  du  côté 
•le  la  tumeur,  et  surtout  tels  que  la  saillie  au  dehors  de  cette  tumeur 
qui  le  plus  souvent  alors  a son  point  do  départ  dans  les  os  du 
crâne.  Il  peut  y avoir  aussi  chez  les  jeunes  sujets  une  augmenta- 
tion de  volume  du  crâne,  par  hydrocéphalie,  laquelle  est  due  elle- 
même  à la  présence  du  néoplasme.  Voici  pour  l’inspection.  Quant 
à la  percussion,  outre  qu’elle  peut  indiquer  le  siège  précis  de  la 
douleur,  elle  donnerait,  selon  quelques  auteurs,  ou  bien  un  bruit 
de  pot  lêlé,  ou  bien  encore  une  matité  plus  ou  moins  nette. 

^®  Les  modifications  symptomatiques  suivantes  constituent  la 
deuxième  catégorie  : 


Le  siège  delà  céphalée,  c’esl-à-dire  la  céphalée  localisée  et  non 
plus  générale,  est  un  indice  important.  Si,  chose  rare  en  vérité,  la 
douleur  occupe  toujours  un  j)oint  très  précis  et  très  constani  de 
la  boîte  crânienne,  si  la  percussion  légère  ou  la  pression  digitale 
de  ce  point  et  de  ce  point  seul,  ramène  constamment  la  céphalalgie, 
*1  ) a beaucoup  de  chances  pour  (|ue  la  tumeur  occupe,  à l’inté- 
rieui  du  crâne,  une  région  sensiblement  correspondante. 
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L’épilepsie  vraie,  générale,  du  syndrome  de  compression  géné- 
rale ne  permet  pas  de  formuler,  nous  l’avons  vu,  un  diagnostic  de 
topographie  : peut-être  cependant  la  nature  sensitive,  motrice 
ou  sensorielle  de  l’aura  peut-elle  fournir  un  indice.  En  réalité 
l’épilepsie  bravais-jacksonienne  seule  (encore  faut-il  qu’elle  cons- 
titue un  symptôme  d’une  netteté  toute  particulière)  peut  permettre 
de  localiser  à la  région  rolandique  une  compression  ou  une  irri- 
tation do  tissu  cérébral  dont  la  symptomatologie  établit  le  siège  et 
l’étendue. 

Si,  dans  le  cortège  des  troubles  intellectuels,  on  vient  à relever 
des  signes  nets  d’apbasie  motrice  ou  sensorielle,  il  deviendra  pos- 
silile  d’admettre  (ju’une  compression,  d’ailleurs  plus  ou  moins  im- 
médiale, s’e.xerco  sur  les  régions  de  l’écorce  où  siègent  les  centres 


du  langag(i  : il  sera  sage  d’ailleurs  de  n’affirmer  cette  localisation 
([lie  sous  toutes  réserves,  l’action  des  phénomènes  à distance  et 
b‘S  pliénonn-nes  d’inbibilion  de  voisinage  pouvant  en  être  la  cause. 

La  seule  indication  topograpbiijue  que  puisse  fournir  le  pbéno- 
inÎMii;  veiiig(!  se  réduit  aux  cas  bien  rares  où  les  phénomènes 
lU'Itement  lafiyrintbiijues  peuvent  faire  supposer  une  tumeur  plus 
ou  moins  voisine  du  rocher. 

Disons  (iiilin  (jue  la  névrite  opti(|ue,  sur  laquelle  nous  nous 
sommes  étendus  plus  haut,  siège  très  généralement  du  môme  côté 
(jue  la  lésion. 

d"  IS'ous  allons  maintenant  envisagei',  dans  une  troisième  caté- 
gorie, les  gi’oujiements  dii  signes  clini([ues,  tels  qu’ils  se  disposent 
(Ml  ense.mble  dans  les  cas,  jKirfaib'inent  définis,  où  ils  sont  en  rap- 
port avec  la  compression  d’une  région  déterminée  du  cerveau. 

a)  Compression  de  lari’gioa  rolandique.  — Nous  avons  montré 
déjà  (voy.  Synijilômes  ib;  réaction  c.éréfiralc  locale)  comment  l’épi- 
lepsie bi’avais-jacksonienne  peut  devenir  une  manifestation  des 
[)lus  importantes  de  lésion  rolandiijue.  Mais  nous  avons  vu  aussi 
(jue  le  jihénomène  pouvait  être  dû  à une  action  de  voisinage  et 
(ju’il  était  jirudcnt  (le  n’affirmer  la  localisation  qu’en  face  de  cas 
jiarticulièrcmcnt  précis.  Dire  comment  réagil,  en  phénomènes 
(l’éj)ilepsio  partielle,  cette  zone  si  importante  de  l’écorce,  serait 
refaire  réniimération  des  fonctions  (|ui  lui  sont  attribuées  par  la 
doctrine  des  localisations  cérébrales.  Nous  renvoyons  pour  cola 
au  chapitre  anatomo-physiologique  sur  le  cerveau  (voy.  l’.Dfa- 
tomie  médicale).  Ici  nous  rappellerons  seulement  ({ue  c’est  le  terri- 
toire musculaire  des  premières  secousses  convulsives  qui  fait 
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présumer  le  siège  de  la  lésion  d’une  manière  plus  précise  ; c’est-à- 
dire  que,  dans  les  cas  où  l’acci'S  débute  par  la  face,  ou  j)arle  bras, 
ou  par  la  jambe,  c’est  respectivement  dans  la  partie  inférieure 
des  circonvolutions  motrices  (face),  ou  dans  leur  partie  moyenne 
(bras),  ou  dans  leur  lobe  paracentral  (membre  inférieur)  que  doit 
siéger  l’agent  irritant. 

Des  contractures,  des  crampes  accompagnent,  en  général,  l’épi- 
lepsie bravais-jacksonienne  et  dépendent  du  même  mécanisme 
pathologique. 

Un  des  meilleurs  signes  de  la  compression  et  surtout  de  la  des- 
truction de  tout  ou  partie  de  la  région  rolandique  est  la  présence  de 
parai jsies,  disposées  sur  le  malade  du  côté  opposé  à celui  de  la 
lésion.  Ces  paralysies,  monoplégies  simples  ou  associées,  hémi- 
plégie, auront  les  caractères  connus  des  paralysies  d’origine  céré- 
brale, c’est-à-dire  qu’elles  seront  généralement  basques  d’emblée, 
sans  modifications  des  réflexes  (sauf  l’apparition  du  signe  de 
Babinski  souvent  très  précoce),  pour  devenir  plus  tard  du  type 
spasmodique,  avec  exagération  dos  réflexes  et  clonus  du  pied.  On 
a observé  aussi  des  troubles  de  la  sensibilité  superficielle  et  pro- 
fonde (zone  sensitivo-niotri.ee  de  Tripier). 

^)  Compression  de  la  région  frontale  antéro-supérieure . — Les 
symptômes  de  localisation  sont  ici  beaucoup  moins  nets  ^ Ils  con- 
sisteraient, pour  la  plupart  des  auteurs,  en  ; 

Troubles  intellectuels  importants  pouvant  aller  jusqu’à  la  dé- 
mence, changements  du  caractère  qui  avaient  conduit  à penser, 
par  une  généralisation  quelque  peu  hâtive,  que  le  lolie  frontal 
était  le  siège  des  facultés  psychiques  ; aphémie  parfois,  avec  ou 
sans  agraphie,  par  compression  du  centre  de  Broca  ou  pied  do  la 
troisième  circonvolution  frontale. 

Symptômes,  vraisemblablement  surajoutés,  d’hystérie  coorga- 
nique. 

Bisons  enfin  qu’une  tumeur  du  lobe  frontal  peut  parfaitement  se 
compliquer  d’épilepsie  bravais-jacksonienne,  phénomène  à dis- 
tance (Biculafoy,  Uaymond,  Pitres,  Lucas-Championnière)  eteette 
apparente  anomalie  est  un  exemple  des  faits  nombreux  qui  rendent 
1 interprétation  topogra[dii(juo  de  l’épilejisie  parlielle  si  délicate. 

y)  Compression  de  la  région  temporale . — On  peut  observer 
'lans  le  cas  de  lésion  gauche  : 


^ 'oir  J,  Soùry.  Le  système  nerveux  central,  1.  Il,  p.  908,  le  lubü  frontal. 
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1.  Une  dimiimlion  plus  ou  moins  nette  de  l’acuité  auditive. 

2.  De  la  surdité  verbale,  c’est-à-dire  de  l’altération  du  pouvoir 
d’attribuer  leur  sens  et  leur  signilication  aux  paroles  entendues. 

3.  De  la  parapbasie,  ou  perversion  qualitative  de  la  faculté  de 
langage,  perversion  d’après  laquelle  le  malade  dit  un  mot  pour 
un  autre,  articulant  d’ailleurs  parfaitement  un  mot  inadéquat  à sa 
pensée  \ La  zone  temporale,  droite  n’a  pas  de  symptomatologie. 

o)  Compression  de  la  région  pariétale.  — Ici  encore  l’interpré- 
tation des  signes  propres  aux  lésions  de  l’écorce  est  dictée  par 
la  connaissance  des  localisations  qui  s’y  cantonnent. 

Aussi  faut-il  noter  : 

1.  La  cécité  verbale,  c’est-à-dire  l’abolition  fonctionnelle  delà 
faculté  de,  donner  leur  sens  propre  aux  mots  lus  (lésion  du  pli 
courbe  gauche).  Cette  cécité  verbale  se  complique  souvent  d’hé- 
mianoj)sie  (lésion  de  l’Iiémisphère  gauebe)  par  extension  en  pro- 
fondeur et  section  de  la  voie  opli([ue  sous-jacente. 

2.  D(î  riiémianojisie  pure',  (à,  simple,  sans  cécité  verbale,  par 
lésion  des  faces  interne  et  inférieure  du  lobe  occipital.  On  a noté 
la  cécité  corticale. 

e)  Compression  (le  la  hase  du  ceroeau.  — Quand  la  compression 
s’exercMï  sui‘  la  base  on  note: 

Des  troul)bîs  olfactifs  (rares)  ; 

D(îs  troubles  de.  l’acuité  vismdbq  intensesel  précoces  avec  névrite 
opti(jue,  de  riiémianopsie  (voir  le  chapitre  Hémianopsie  aux  signes 


d('  réaction  céi'ébrab!  locab')  ; des  lésions  des  nerls  moteurs  de 
l’onl,  d(!  la  névralgie,  faciale  pai‘  atteinte,  du  trijumeau  ; 

De  la  i)aralysie  faciale  ; 

Des  Iroubbîs  du  côté  du  nerf  acoustique,  glosso-pbaryngien  et 
pneumogastri(iue.. 

cp)  Comj>ression  de  la  glande  pituitaire.  — Nous  savons  qu  on 
a attribué  aux  dégénéresc(“uces  néo[)lasi(iuos  ou  autres  de  cette 
glande  la  pi'oduction  des  pbénomimes  acroniégaliques.  Lu  fait,  une 
tumeur  de  cette  région  donne  lieu  sui’tout  à des  troubles  oculaires, 
tels  ([ue  : amaurose  double,  hémianopsie  bitemporale,  opbtal- 
moplégies  doubles  avec  inertie,  du  sphincter  pupillaire,  etc.  On  a 
signalé  encore  une  cachexie  particulière. 


1.  L('  l'ail  (l'obsci-vcr  au  cours  des  lésions  de  la  région  lemporale  (siège  du  rentre  de^  a 
snrdité  verbale)  des  pbénotnènes  de  parapbasie  est  un  des  argumenis  de  riiypollus 
émise  |)ar  M.  Déjerine,  d'après  laquelle  la  parapbasie  sérail  subordonnée  à une  allera- 
üon  des  centres  de  réception  du  langage  relenlissanl  sur  les  centres  d'expression  so  » 
l'orme  de  paraphémie  ou  do  paragrapbie. 
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r,)  Compression  du  corps  calleux.  — Celle  compression  u pour 
oaraclèri's  : 

Un  inaxiinuin  de  troubles  intellecLuels  conlrastant  avec  l’insi- 
oniliance  de  la  céphalée  et  des  convulsions.  Il  existe  parfois  de 
riiémiparésie,  de  la  somnolence. 

f|)  Compression  des  noyaux  gris  et  de  la  capsule  interne.  — 
beaucoup  d’auteurs  localisent,  en  ces  régions,  dos  phénomènes 
d’hémiatliétose,  d’hémianeslliésie. 

En  fait,  s’il  est  acquis  qu’une  lésion  de  la  partie  immédiatement 
postérieure  de  la  capsule  interne  (segment  rétro-lenticulaire  de 
Iféjerine)  entraîne  des  lésions  sensitives  étendues,  s’il  ne  fait  plus 
de  doute  aujourd’hui  qu’une  lésion  du  genou  et  des  doux  tiers 
antérieurs  du  bras  postérieur  de  la  capsule  interne  donne  lieu  à do 
riiéiniplégie  motrice  du  type  capsulaire,  il  est  au  moins  douteux 
qu’il  existe  on  ces  régions  des  faisceaux  de  l’hémichorée,  del’liémia- 
ihétose,  etc.C  Aussi  considérons-nous,  comme  seuls  démonstratifs 
d’une  lésion  de  la  capsule  interne,  les  phénomènes  d’hémiplégie 
ou  de  monoplégie  dits  du  type  capsulaire  (voir  l’article  Hémiplégie), 
que  l’on  observe  assez  couramment.  L’atteinte  consécutive  de  la 
zone  rolandique  ou  l’effet  à distance  peut  donner  lieu  à des  crises 
d’épilepsie  bravais-jacksonienne. 

'.)  Compression  des  pédoncides  cérébraux.  — La  caractéristique 
d’une  semblable  compression  estréalisée  parla  constatation  clinique 
du  syndrome  de  Weber.  Il  consiste  en  l’association  symptoma- 
tique suivante  : paralysie  directe  (du  même  coté  que  la  lésion) 
du  moteur  oculaire  commun,  paralysie  croisée  de  la  face  et  des 
membres  (voy.  les  Maladies  du  pédoncule). 

y)  Compression  de  la  protubérance . — Cette  compression  est 
évidente,  sa  localisation  tout  à fait  certaine,  quand  on  constate 
les  symptômes  suivants  : paralysie  directe  du  facial,  paralysie 
croisée  des  membres  (Syndrome  de  Gubler). 

La  névralgie  trifaciale,  les  troubles  de  la  déglutition,  la  dysar- 
tlirie  peuvent  faire  partie  du  cortège  symptomatique  (voy.  les 
Maladies  de  la  protubérance). 

t)  Compression  du  cervelet.  — Voir  pour  cet  important  cha- 
pitre, l’article  Tumeurs  du  cervelet. 


t.  ^oir  ; La  capsule  interne,  par  le  Df  .Jean  Abadie.  Thèse  Bordeaux,  1900. 
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m,  — CONSIDÉRATIONS  CLINIQUES  PAR  LESQUELLES  ON  PEUT  CHERCHER 
A SE  RENSEIGNER  SUR  LA  NATURE  PROBABLE  D’UNE  TUMEUR  DONNÉE 


Nous  renvoyons  aux  traités  techniques  pour  l’étude  histolo- 
gique des  diverses  tumeurs  cérébrales  et  énumérerons  simplement, 
parmi  les  néoplasmes  le  plus  souvent  observés,  le  gliome,  le  glio- 
sarcome,  le  sarcome,  le  myxome,  le  übrome,  le  lipome,  le  carci- 
nome, l’ostéornc,  le  psammome;  sans  oublier  le  tubercule,  la 
gomme,  les  tumeurs  parasitaires,  etc.,  etc. 

Nous  maintenant  au  point  do  vue  exclusivement  clinique,  nous 
dirons  seulement  comment  on  peut,  au  chevet  d’un  malade,  pres- 
sentir la  nature  probable  de  la  tumeur  dont  il  paraît  atteint. 

S’il  s’agit  d’une  lésion  cancéreuse,  la  rapidité  du  développe- 
ment, la  précocité  de  la  cachexie,  l’existence  d’une  autre  localisa- 
tion cancéi’cusc  en  deliors  du  cerveau,  tout  cola  constituera  de 
sérieuses  [)robabiIités  d’une  tumeur  maligne. 

üne  lésion  sypbilitiijue  se  pressentira  par  les  caractères  spé- 
ciaux de  la  céphalée,  par  la  connaissance  des  commémoratifs,  la 
constatation  d'accidents  spécili(jues  en  évolution;  elle  s’afbrmera 
j)ar  le  traitenient  d’épreuve. 

line,  lésion  lub('rculeuso  sera  vraisemblable  chez  les  sujets 
jeunes,  portant  (bis  lésions  ou  ayant  des  antécédents  bacillaires. 
On  n’oubliera  pas  (|ue  le  siège  de  pi’édilection  des  tubercules  est 
au  lobule  jiaracentral. 

L’existence  d’une  tumeui’  parasitaire  (bydatides)  coïncidera  par- 
fois avec  le  tamia  intestinal  ou  toute  autre  tumeur  de  môme  nature 
(kyste  bépati([ue,  pulmonaire,  splénique). 

L’existence  d’un  anévrysme  cérébral  se  caractérisera  par  une 
évolution  s[)éciale,  en  poussées  successives.  Parfois  les  malades 
auront  la  sensation  intérieure  d’un  souille,  parfois  le  médecin  le 
percevra  à l’auscultation  du  crâne,  du  globe  oculaire. 

Disons  enlin  (jiie  les  bématomes  sont  surtout  post-traumati(|ues 
ou  consécutifs  à des  états  infectieux  spéciaux  (variole  hémorra- 
gique, purpura). 


Marche,  durée,  terminaison.  Pronostic.  — La  marche  est  tantôt 
lentement  progressive,  tantôt  très  iri’égulière  et  mar([uée  par  des 
accès  que  séparent  des  intervalles  assez  variables  de  santé  appa- 
rente. Le  premier  symptôme  qui  apparaît  en  général  est  lacéplia- 
lalgie  ; il  se  compli([ue  bientôt  de  vomissements  et  de  vertiges; 
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puis  les  aulres  signes  de  compression  locale  et  générale  se  dessi- 
nent. Klippel  a attiré  l’attention  sur  la  possibilité  de  véritables 
paroxysmes,  caractérisés  par  delà  céphalalgie,  des  vomissements, 
de  la  prostration,  des  élévations  de  température  avec  tachycardie 
ou  ralentissement  du  pouls,  et  dans  la  genèse  desquels  il  faudrait 
incriminer  des  alléctions  cérébrales  secondaires,  développées  au- 
tour de  la  tumeur  notamment  les  auto-intoxications  par  la  tumeur 
elle-même. 

La  mort  arrive  en  deux  à quatre  années  en  général  ; il  y a 
cependant  des  observations  de  survie  plus  prolongée.  Elle  sur- 
vient à la  suite  d’ictus  apoplectiformes  ou  épileptiformes,  de  com- 
pression bulbaire,  par  hydrocéphalie  ou  encore  par  infection 
intercurrente. 

Le  pronostic  est  tout  à fait  fâcheux,  sauf  dans  les  cas  où  l’on 
peut  croire  à une  origine  syphilitique  du  mal. 

Étiologie.  — On  n’évoque  guère  que  des  probabilités  à cet  égard 
sauf  pour  les  tumeurs,  en  quehjue  sorte  spécifiques,  où  le  dévelop- 
pement d’infections  telles  que  la  vérole,  la  tuberculose,  le  cancer, 
est  à signaler.  L’artério-sclérose  et  ses  nombreuses  causes  est  à 
invoquer  dans  le  cas  spécial  d’anévrysmes.  On  a mis  en  avant 
l’inlluence  prédisposante  du  jeune  âge,  l’hérédité,  les  contusions, 
l’infection. 

Traitement.  — Beaucoup  de  cas,  la  forte  majorité,  ne  sont 
malheureusement  passibles  que  d’un  traitement  symptomatique. 

► On  tente  généralement  l’action  dite  résolutive  de  l’iodure  de  po- 
tassium ; on  doit  se  borner  souvent  à traiter  de  façon  empirique 
la  douleur,  la  constipation,  les  convulsions,  etc. 

Les  résultats  exceptionnellement  heureux  qu’on  est  en  droit 
■ d’espérer  quand  la  tumeur  est  d’origine  syphilitique  constituent 
!•  en  (jueh|ue  sorte  la  véritable  obligation  morale  d’instituer  un 
t traitement  précoce  et  énergique  (injections  de  sels  hydrargy- 
' ri(|ues,  frictions,  sirop  de  Gibert,  iodure),  dans  tous  les  cas  de 
!i  tumeurs  seulement  soupçonnées  d’origine  spécifique. 

hnlin,  dans  les  cas  rnallieureusement  trop  rares  où  l’on  est  en 
! droit  de  diagnosti(|uer  une  tumeur  en  foyer,  unique,  superficielle, 
> nettement  localisée  en  un  point  défini  des  zones  à réactions  cou- 
I nu(;s,  l’intervention  chii’urgicale  (ablation  par  trépanation  ou  cra- 
niotomie) est  non  seulement  autorisée  mais  tout  à fait  indiquée, 
(voir  à ce  sujet  les  publications  de  M.  Chipault), 

De  Fi.Eüuy.  — Systùino  nerveux.  35 
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Ün  appelle  encéphaliles  aiguës  des  inllammations  autonomes, 
non  suppurées,  au  moins  anatomiquement  primitives,  des  cen- 
tres encéj)lialiques.  Cette  définition  élimine  du  cadre  de  cette 
étude  des  dégénérescences  scléreuses  des  voies  motrices  et  sensi- 
tives qui  surviennent  à la  suite  d’une  hémorragie  cérébrale,  d’un 
ramollissement,  d’une  tumeur  ou  encore  l’encéphalite  hyper- 
plasti(iue  de  llayeni  (jui,  soit  difi’use,  soit  circonscrite,  accom- 
pagne les  foyers  d’ostéite,  les  méningites,  la  méningite  tubercu- 
leuse en  particulier,  la  paralysie  générale,  les  lésions  vasculaires 
du  cerveau  : ce  sont  des  altérations  évidemment  secondaires. 
Nous  renv(‘rrons  aux  chapitres  sur  les  myélopathies  pour  la  des- 
cription des  lésions  encé[)hali(|ues  (jui  peuvent  accompagner  la 
sclérose  en  placjues,  la  sclérose  latérale  amyotrophique,  le  tabes: 
ces  lésions  ne  constituent  naturellement  pas  une  affection  auto- 
nome. Quant  «à  l’abcès  cérébral,  il  réalise  de  l’encéphalite  aiguë 
suppui'ée. 

Aucuin;  de  ces  allections  ne  cadrerait  avec  la  définition  que 
nous  venons  de  donner. 

Ainsi  comprise,  l’encéphalite  aiguë  ne  présente  à étudier  que 
deux  types  clini(|ues  importants. 

a)  L’encéphalite  aiguë  hémorragique,  qui  est  surtout  une  mala- 
die de  l’enfance  ; 

b)  La  poliencéphalite  aiguë  hémorragique,  maladie  des  adultes 


I.  — ENCÉPHALITE  AIGUE  HÉMORRAGIQUE 

Étiologie.  — Dans  certains  cas,  comme  l’a  montré  pour  la  pre- 
mière fois  Strünipell,  rencéphalite  aiguë  hémorragiiiue  se  déclare 
en  dehors  de  toute  épidémicité,  indépendamment  d’une  infection 
antérieure;  l’allure  de  la  maladie  ne  laisse  pas  cependant  le 
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moiiulre  doute  sur  sa  nature  infectieuse,  encore  que  dans  ces  cas 
les  bactériologistes  n’aient  pu  mettre  en  évidence  l’action  d’une 
bactérie  spécifique.  Le  plus  souvent  on  doit  incriminer  un  trauma- 
tisme crânien  ou  une  infection,  la  première  de  ces  deux  causes 
pouvant  peut-être  être  ramenée  à la  deuxième.  Parmi  les  infec- 
tions nous  devons  citer  en  première  ligne  la  grippe  (épidémie  de 
1889-1890)  ; son  importance  étiologique  est  certaine,  depuis  que, 
en  dehors  de  la  notion  d’épidémicité,  il  a été  possible  de  trouver 
le  bacille  de  PfeilTer  dans  les  foyers  d’encéphalite  (Pfühl,  Nau- 
werck).  On  l’a  vue  survenir  également  à la  suite  de  la  scarlatine, 
de  la  rougeole,  de  la  pneumonie,  de  la  diphtérie,  de  l’érysipèle, 
dans  l’endocardite  ulcéreuse,  au  cours  d’une  épidémie  de  méningite 
cérébro-spinale. 

Les  causes  prédisposantes,  jeune  âge,  sexe  féminin,  ont  une 
iniluence  incontestable.  Quant  à la  fréquence  môme  de  cette  afi'ec- 
tion,  elle  a été  fort  diversement  appréciée;  elle  serait  considérable 
selon  Raymond,  qui  voit  dans  l’encéphalite  aiguë  une  des  causes 
les  plus  importantes  de  la  sclérose  cérébrale  infantile.  Cotte  opi- 
nion, comme  on  le  verra  au  chapitre  suivant,  nous  parait  basée 
sur  de  solides  constatations  anatomiques  et  cliniques. 


Anatomie  pathologique.  — Des  coupes  macroscopiques  du  cer- 
veau, examinées  à l’œil  nu,  révèlent  un  ou  plusieurs  foyers 
Iiéniorragiques  dont  l’aspect  est  plus  ou  moins  « piqueté  » par 
les  liémorragies  punctiformes  ; ils  siègent  surtout  dans  les  gan- 
glions centraux  ; mais  on  les  constate  aussi  dans  la  protubérance, 
le  bulbe,  l’aqueduc  de  Sylvius  et  surtout  dans  l’écorce.  Ils  sont 
fréquement  symétriques.  ^Microscopiquement,  les  lésions  pré- 
sentent ce  caractère  capital  d’être  absolument  dilfuses;  cellules 
nerveuses,  vaisseaux,  tissu  conjonctif,  tout  est  atteint.  Dans  les 
cas  légers,  les  vaisseaux  sont  seulement  dilatés  ; les  extravasations 
se  font  dans  les  gaines  vasculaires  sans  cependant  diffuser  encore 
tout  autour  d’elles  ; les  altérations  parenchymateuses  sont  minimes 
et  permettent  une  guérison  radicale.  — Dans  les  cas  graves,  les 
liémorragies  sont  moins  limitées;  les  leucocytes  envahissent  alors 
les  territoires  atteints,  la  cellule  nerveuse  est  gravement  touchée, 
partout  se  voient  des  corps  granuleux.  A ce  degré,  il  n’y  a plus  de 
•égression  du  processus,  mais  très  prohahlernent  passage  à l’état 
eluoni(|ue,  à l’encéphalite  chroni((ue  diffuse  infantile. 
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Symptômes.  — Le  début  est  tout  à fait  brusque  et  d’emblée 
nous  entrons  dans  la  première  phase  de  rafîection.  Le  petit 
malade  est  en  proie  à une  céphalée  violente,  il  a des  vomisse- 
ments, rarement  des  convulsions  généralisées  ou  de  la  raideur  de  ■ 
la  nuque.  Fait  intéressant,  il  n’y  a pas  de  température  dans  la  . 
grande  majorité  des  cas;  l’hypothermie  initiale  non  plus  n’est  pas  ■ 
constatée  ici.  Le  pouls  est  souvent  rapide,  mais  jamais  inégal  i 
comme  dans  les  méningites.  Dès  cette  période  enfin  on  peut  noter 
un  certain  degré  de  stupeur,  de  prostration.  Les  symptômes 
persistent  en  général  deux  à trois  jours  et  sans  doute  à ce  moment  . 
le  clinicien  aurait  ({uehjue  hésitation  à se  prononcer  en  présence 
de  signesaussi  dilfus.  Mais  la  deuxième  phase,  ou  phase  de  coma, 
survient,  et  avec  elle  leà  symptômes  de  localisation  ; l’abolition  de 
la  conscience  est  alors  jdiis  ou  moins  profonde,  la  température 
s’élève,  suidout  si  l’issue  doit  être  fatale;  on  note  alors  tantôt  de 
l’hémiplégie,  tantôt  une  monoplégie.  Dans  certains  cas,  la  locali- 
sation du  foyer  est  telle  (|uc  l’on  a do  l’aphasie,  de  la  névrite 
o|)li(jue  (Op|)enheim).  L’hémiplégie  ([ui  est  le  symptôme  le  plus 
important  présente  le  plus  souvent  les  caractères  d’une  hémiplégie 
corticale  ou  centrale  ; (iueh|uefois  elle  est  alterne  et  révèle  par 
celte  modalité  cliniijue  une  altération  bulbo-protubéranliolle.  L’hé- 
mijilégic  alterne  elle-môme  peut  revêtir  toutes  les  formes  décrites 
il  l’article  Hémiplégie. 

Le  pronostic  de  celle  aficction  est  sombre  ; en  général  le  coma 
devient  de  plus  en  plus  profond,  la  température  atteint  39°, 4 et 
la  mort  survimit  plus  ou  moins  vite,  quohjuefois  après  dix,  douze 
jours.  — On  a relaté  cependant  des  cas  de  guérison  après  une 
longue  convalescence.  — Comme  complications,  les  auteurs 
signalent  la  tbromboso  des  sinus  cl  surtout  la  poliomyélite  anlé- 
l’ieiu'c  aiguë  (Lamy)  (jui  s’associe,  assez  fréquemment,  à l’cncépha-  i 
lile. 

Diagnostic.  — Cette  alfeclion  a été  confondue  avec  la  ménin-  i 
gite  tuberculeuse,  les  pyrexies  à forme  cérébrale.  On  s’appuiera, 
pour  les  éliminer,  sur  la  marche  très  particulière  de  l’encéphalite, 
marquée  par  une  première  phase  do  signes  dilfus  a laquelle  ne 
tarde  pas  à succéder  une  deuxième  phase  de  symptômes  de  locali- 
sation, et  sur  les  signes  propres  de  ces  dilférontcs  alfeclions. 
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II.  _ POLIENCÉPHALITE  AIGUE  HÉMORRAGIQUE 
DITE  DE  WERNICKE 

Cette  aiïcclion  a été  vue  et  décrite  pour  la  première  fois  par 
Gavel,  en  1875.  — Elle  frappe  surtout  des  alcooliques,  en  particu- 
lier ceux  qui  abusent  des  spiritueux;  elle  a donc  une  origine 
toxique  en  général,  quelquefois  elle  ressortit  à l’infection,  comme 
la  forme  précédente.  On  l’a  notée  à la  suite  de  la  grippe. 

Anatomie  pathologique.  — Au  point  de  vue  anatomique,  il  s’agit 
ici  de  lésions  non  pas  diffuses  comme  dans  la  forme  précédente, 
mais  d’altérations  surtout  parenchymateuse,  nucléaires.  De 
plus  la  maladie  se  caractérise  encore  par  sa  localisation  ; c’est  la 
substance  grise  tapissant  les  parois  des  3®  et  4®  ventricules  et  de 
l’aqueduc  de  Sylvius  qui  est  atteinte.  Pour  Perlia,  il  n’y  aurait  pas 
contact  entre  cette  substance  et  les  noyaux  de  la  3®  paire  (voir 
l’Anatomie)  mais  celle-ci  en  serait  séparée  par  une  mince  couche 
défibrés  nerveuses. 

Aussi  Parinaud  et  Sauvineau  qualifient-ils  de  sus-nucléaire  la 
paralysie  oculaire  qui  en  résulte,  les  noyaux  d’origine  de  la 
3®  paire  étant  indemnes,  et  la  terminaison  dos  neurones  centraux, 
cortico-pédonculaires,  seule  atteinte.  L’extension  possible  des 
lésions  à lasubstance  blanche  pédonculaire,  au  bulbe,  à la  protu- 
bérance se  vérifie  souvent  anatomiquement.  On  observe,  au 
microscope,  de  petites  hémorragies  capillaires,  comme  dans  la 
forme  précédente. 

Symptômes.  — Le  début  se  fait  par  des  phénomènes  cérébraux 
diffus,  mais  graves  ; céphalée  très  intense,  vomissements,  vertiges, 
et,  ce  qui  ne  surprendra  pas,  puisque  l’étiologie  nous  montre  la  fré- 
quence de  l’alcoolisme  chronique,  par  du  délirium  tremens.  Après 
quelquesjours  apparaissent  la  somnolence,  le  coma  plus  ou  moins 
profond;  le  plus  souvent  il  n’y  a pas  d’élévation  delà  température, 

I mais  quelquefois  on  note  de  la  fièvre.  C’est  au  milieu  de  ces  pbé- 
I nornènes  que  l’on  constate  alors  les  accidents  oculaires,  consis- 
■ tant  en  paralysies  de  la  musculature  externe  de  l’œil  atteignant 
' tous  les  muscles  ou  seulement  quelques-uns. 

Quelquefois  c est  la  musculature  interne  qui  est  atteinte  : d’une 
açon  générale,  rien  n’est  systématiquement  épargné  dans  la  mus- 
I culature  oculaire. 
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Marche.  Durée.  Terminaison.  — Les  accidcnls  évoluent  sou- 
vent vers  la  mort  en  l’espace  de  huit  à quatorze  jours  ; d’autrefois  la 
marche  est  subaiguë  et  l’issue  plus  favorable.  11  y a des  cas  de 
guérison.  Ce  qui  assombrit  le  pronostic,  c’est  rexlension  possible 
des  lésions  aux  régions  avoisinantes,  extension  le  plus  souvent 
descendante  : la  protubérance  se  prend  et  nous  avons  une  para- 
lysie alterne  hémiplégique.  L’extension  au  bulbe  et  à la  moelle 
se  révèle  par  l’atteinte  de  noyaux  bulbaires,  la  paralysie  des 
membres.  Raymond,  qui  a bien  vu  ces  formes,  en  fait  des  para- 
lysies infantiles  avec  localisation  concomitante  dans  le  mésocé- 
pbale,  localisation  si  prédominante  qu’elle  fait  méconnaître  la 
j)oliomyélite  causale. 

Diagnostic.  — Nous  avons  insisté  sur  le  diagnostic  de  ces  affec- 
tions ([uand  nous  avons  étudié  les  altérations  bulbaires,  prolubé- 
ranliidles  et  pédonculaires  (voir  ces  chapitres).  Ici  nous  nous 
bornerons  à nous  demander,  avec  Déjerine,  si  dans  bon  nombre 
d(i  cas  favorables,  il  ne  s’agit  pas  de  névrites  périphériques.  « Cette 
d(M‘ni(‘re  éventualité  est  certaine  dans  les  cas  où  les  paralysies 
oculaires  évoluent  au  cours  d’une  polynévrite,  ainsi  qu’on  en  a 
obsei'vé  un  certain  nombre  d’exemples,  tous  terminés  par  la  gué- 
rison. » 

Traitement.  — Le  traitement  des  encéphalites  aiguës  estime 
impuissance  déguisée  ; saignées,  sangsues  derrière  les  oreilles, 
anli|)yréli(jiies.  Dans  certains  cas,  il  serait  peut-être  indiqué  d’éli- 
miner si  possible  les  toxines  par  la  médication  diurétique  et  dia- 
pborétique  (injimlion  de  pilocarpine). 


ENCÉPHALITES  CHRONIQUES  INFANTILES 

(paralysies  infantiles  d’origine  cérébrale) 


Si  l’on  en  croit  les  descriptions  classiques,  il  serait  indispensable 
de  scinder  l’étude  des  encéphalites  chroniques  infantiles  ; à côté 
des  scléroses  lohaires,  des  scléroses  hypertrophiques,  conséquences 
de  processus  pathogènes  frappant  l’enfant  après  la  naissance, 
dans  les  premières  années,  il  faudrait  faire  une  place  à part  à la 
porencéphalie,  altération  congénitale  des  hémisphères  cérébraux. 
A notre  avis,  rien  ne  justifie  une  semblable  classification;  si  nous 
nous  appuyons  sur  la  clinique,  nous  voyons  qu’il  n’y  a pas  un 
seul  symptôme  de  la  porencéphalie  qui  ne  se  retrouve  avec  tous 
ces  caractères  dans  les  formes  survenues  après  la  naissance.  Para- 
lysie, rigidité,  convulsions,  troubles  intellectuels,  accès  épilepti- 
formes, arrêt  de  développement  des  membres,  athétose,  chorée  : 
tout  cela  est  commun  aux  deux  formes.  L’un  quelconque  de  ces 
signes  pourra  faire  défaut,  il  pourra  y avoir,  tantôt  état  station- 
naire tantôt  amélioration,  mais  jamais  ils  ne  seront  groupés  de 
manière  à autoriser  la  description  de  deux  syndromes,  l’un  étant 
congénital  et  l’autre  ne  l’étant  pas. 

Envisageons  ensuite  les  critériums  anatomiques  et  patliogé- 
niques.  Ceux-hà  non  plus  ne  cadrent  guère  avec  une  description 
dualiste  des  scléroses  encéphalites  infantiles.  Ce  que  nous  en 
dirons  à l’anatomie  pathologique  le  démontrera  suffisamment,  nous 
l’espérons. 

Reste  alors  la  circonstanee  étiologique  du  début  intra-utérin  ou 
non  de  l’affection.  Elle  nous  paraît  d’importance  trop  minime  pour 
servir  de  hase  à une  classification,  et  d’ailleurs  l’expérience  nous 
montre  que,  dans  certains  cas,  les  altérations  encéphaliques  du 
fœtus  ne  se  révèlent  cliniquement  que  bien  après  la  naissance, 
et  qu  il  y a un  nombre  considérable  de  paralysies  infantiles  d’ori- 
gme  cérébrale  qui  se  produisent  au  moment  de  l’accoucliement. 
faudrait-il  alors  pour  ces  derniers  faits,  créer  une  troisième 
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catégorie  d’altérations  encéphaliques  chroniques  et  infantiles? 
Enfin  certains  facteurs  étiologiques,  tels  que  l’alcoolisme  des 
parents,  sont  communs  aux  deux  formes.  C’est  en  nous  appuyant 
sur  ces  considérations  que  nous  réunirons  en  un  seul  chapitre 
la  description  des  paralysies  infantiles  d’origine  cérébrale. 

Étiologie.  — On  trouve  quelquefois  dans  les  antécédents  héré- 
ditaires des  sujets  affectés  de  paralysies  infantiles  d’origine  céré- 
brale, la  dégénérescence,  les  vésanies,  les  névroses,  l’alcoolisme; 
mais  cela  est  bien  loin  d’être  fréquent.  Quant  à la  maladie  elle- 
même,  on  l’observe  bien  plus  rarement  encore  dans  une  même 
famille  chez  deux  générations  successives,  sans  doute  parce  que 
les  troubles  graves,  intellectuels  et  autres,  qui  lui  succèdent  trop 
souvent,  ne  mettent  guère  l’individu  en  état  de  se  reproduire,  et 
en  font  une  non-valeur  sociale. 

Si  le  facteur  hérédité  no  joue  qu’un  rôle  effacé  dans  la  genèse  de 
cette  allêction,  (mi  revanche  le  traumatisme,  l’intoxication,  l’infec- 
tion ont  une  imj)ortanco  patliogéniiiue  de  tout  premier  ordre,  qui 
demande  à être  précisée  aux  trois  principales  périodes  pendant 
les(]uelles  l’enfant  est  atteint,  c’esl-;i-dii-e,  pondant  la  vio  fœtale, 
pendant  l’accouchement,  aprîis  la  naissance. 

Ihmdant  la  vie  fœtale,  on  incrimine  habituellement  les  trau- 
matismes utérins,  les  émotions  vives  de  la  mère.  Dans  nombre 
de  cas  l’alcoolisme  de  la  mi're,  la  syphilis,  dont  il  no  faut 
d’ailleurs  j>as  s’exagérer  l’importance,  déterminent,  ensemble  ou 
isolément,  des  lésions  pins  ou  moins  graves.  Quand  cos  facteurs 
manquent  il  semble  (jii’il  faille',  penser  cà  dos  toxi-infections,  de 
nature  encore  indéterminée-,  frappant  l’enfant  in  utero.  L’accou- 
chement est  au  j)remi('r  chef  une  cause  déterminante  do  paraly- 
sies infantiles  cérébrales,  et  en  particulier  raccouebemont  labo- 
rieux ou  prématuré,  ce  dernier  agissant  peut-être  moins  par 
lui-même  (jue  par  les  causes  qui  l’ont  provoqué.  On  Incrimine 
également  et  à bon  droit  les  accidents  asphyxiques  du  nouveau- 
né.  Après  la  naissance,  les  petits  enfants  peuvent  encore  être 
frappés  par  la  maladie,  mais  cela  pendant  doux  à tr  ois  ans  seule- 
ment ; car  ultérieurement  le  cerveau  semble  lui  devenir  réfractaire. 
C’est  qu’en  effet  leur  âge  les  expose  à toutes  les  infections  parmi 
lesquelles  il  faut  surtout  signaler  : la  rougeole,  la  dotbiénentérie, 
la  coqueluche,  la  scarlatine,  la  variole,  la  pneumonie,  la  broncho- 
pneumonie,  les  encéphalites  primitives  (voir  le  précédent  cha- 
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pilir),  enfin  les  traumatismes  crâniens;  à ce  moment  le  trauma- 
tisme n’a  pas  cependant  l’importance  que  tout  le  monde  lui 
reconnaît  avec  raison  pendant  l’accoucliement,  à la  deuxième 
phase  étiologique. 

Anatomie  pathologique.  — Sur  la  table  d’autopsie,  avant  l’ou- 
verture du  crâne,  il  est  quelquefois  possible  de  constater  qu’il 
est  plus  ou  moins  déformé  : on  note  de  la  rétraction  dos  parois 
osseuses,  un  aplatissement  des  bosses ' frontales  et  occipitales, 
d’ailleurs  très  inconstants.  Plus  importantes  sont  les  lésions 
des  méning'es;  il  n’est  pas  rare  de  les  trouver  changées  d’aspect, 
notablement  épaissies,  témoignant,  par  là,  de  l’existence  d’une 
inéningo-encépliaiito  initiale  et  cause  de  tout  le  mal  ; le  plus  sou- 
vent elles  sont  intactes  et  se  laissent  aisément  détacher,  permet- 
tant de  mettre  à nu  les  hémisphères.  Ceux-ci  présentent  les  lésions 
les  plus  importantes.  Elles  sont  très  variables.  La  porencéphalie, 
qui  s’observe  principalement,  mais  non  exclusivement,  chez  les 
sujets  atteints  in  ulcro,  est  caractérisée  par  des  cavités,  unilaté- 
rales on  bilatérales,  siégeant  au  niveau  des  hémisphères  ; ces 
perles  de  substances  communiquent  avec  le  ventricule  latéral,  par 
un  orifice  infundihuliforme,  autour  duquel  les  circonvolutions 
affectent  une  disposition  radiée.  Quelquefois  l’orifice  est  vaste  et 
irrégulier,  les  circonvolutions  ne  rayonnent  pas  autour  de  lui, 
mais  sont  coupées  irrégulièrement.  11  s’agirait  alors  de  pseudo- 
porencéphalie  (Bourneville  et  Sollier). 

Comme  nous  le  verrons  plus  loin,  tantôt  ces  lésions  ressortissent 
à des  processus  de  destruction,  inllammatoires  ou  autres,  de  la 
substance  cérébrale,  tantôt  ils  représentent  une  véritable  agénésie 
corticale,  le  tissu  nervmux  ayant  subi  un  arrêt  de  développement 
sous  l’influence  des  causes  pathogènes  mentionnées  au  chapitre  de 
1 étiologie.  Elles  entraînent  à leur  suite  des  altérations  secondaires 
que  leur  nature,  le  plus  souvent  congénitale,  rend  tout  particuliè- 
rement intéressantes.  On  sait  en  effet  que  le  neurone  cortico- 
médullaire,  la  voie  motrice  pyramidale,  est,  entre  tous  les  fais- 
ceaux blancs,  bï  dernier  à acquérir  son  entier  développement. 
C est  ainsi  que  chez  le  fœtus  de  sejit  mois  (van  Gehuchten)  les 
libies  pyramidales  sont  absentes  sur  toute  la  longueur  de  la  moelle 
epnnère.  .Au  huitième  mois,  on  les  trouve  dans  la  capsule  interne, 
le  pédoncule,  la  protubérance.  Elles  descendent  alors  dans  la 
moelle,  et,  à la  naissance,  elles  sont  dans  la  région  lombaire.  Mais 
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la  moelle  du  nouveau-né  n’a  pas  cependant  l’aspect  de  la  moelle 
de  l’adulte;  il  y manque  un  élément  essentiel,  le  manchon  de 
myéline,  qui  normalement  entoure  le  cylindraxe.  Celui-ci  ne  se 
constiluc  que  dans  les  premiers  mois  de  la  vie  extra-utérine,  et 
par  suite,  a la  naissance,  entre  les  fibres  pyramidales  clairsemées 
et  encore  sans  myéline,  on  voit  de  larges  plans  où  prédomine  la 
névroglie.  Que  survienne  maintenant  une  lésion  de  la  zone  motrice 
— nous  avons  vu  la  fréquence  de  la  paralysie  infantile  cérébrale 
d’origine  intra-utérine  — et  il  n’y  aura  pas,  comme  dans  l’bémi- 
plégie  de  l’adulte,  dégénérescence  secondaire  descendante  de  la 
voie  pyramidale,  du  protoneurone  moteur  cortico-médullaire, 
maniuéc  par  la  IVagmentation  de  la  myéline,  la  disparition  des 
cylindraxcs,  la  formation  des  corps  granuleux  avec  prolifération 
de  la  tranui  névroglique.  La  voie  pyramidale  n’existant  pas  dans 
les  piamiiers  mois,  n ayant  pas  encore  de  myéline  à la  naissance, 
ne  j)Ourra  pas  subir  la  dégénérescence  desceiulante.  Les  cellules 
d’origine,  c(mtres  trophiques  du  neurone,  étant  détruites  dans 
l’écorce  par  le.  j)ro(;essus  pathogène,  leurs  prolongements,  les 
libres  motrii'-es,  ne  pourront  se  développer.  Il  y aura,  non  pas 
(b'sti’uclion  d’un  faisceau,  b'(juel  n’existe  pas  encore  ou  est  rudi- 
mentaire, mais  arrêt  de  dévelopj)cmcnt,  agénésie.  Au  microscope, 
les  teriMloires  médullaires,  ([ue  normalement  devrait  occuper  la 
voie  pyi'amidale,  auront  alors,  toute  proportion  gardée,  l’aspect 
(ju’ils  avaient  chez  le  fœtus  au  septième  ou  au  huitième  mois. 
Qtuehjuefois  même,  il  n’y  aura  j)as  do  cylindraxes  du  tout.  On 
le  voit,  c’est  la  date  d’apparition  de  la  lésion  cérébrale,  qui  com- 
mandera la  nature  des  altérations  secondaires.  Nous  devons 
ajouter  (jue  tous  les  neurologistes  n’admettent  pas  cette  division. 
Pour  eux  il  serait  souvent  malaisé  de  différencier  l’agénésie  et 
la  sclérose  descendante,  celle-ci  pouvant  exister  déjà  quelques 
mois  à un  an  après  la  naissance,  bien  que  fort  atténuée. 

A côté  de  la  })orcncépbalie,  et  plus  fréquemment  que  cette  der- 
nière, on  trouve,  surtout  chez  les  malades  atteints  pendant  l’ac- 
couebomont  ou  après  la  naissance,  les  altérations  scléreuses  pro- 
pi-cment  dites,  la  sclérose  lobaire  atrophique.  Ici  ce  qui  domine, 
c’est  la  diminution  de  volume  do  l’encéphale  ; celle-ci  comprend 
en  général  tout  un  hémisphère,  plus  rarement  elle  n’en  frappe 
qu’une  partie,  et  en  particulier  la  zone  motrice,  sans  s’y  limiter 
cependant,  et  eu  empiétant  plus  ou  moins  sur  le  lobe  frontal  et 
le  lobe  occipital.  Elle  peut  être  unilatérale  ou  bilatérale,  souvent 
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svuiélrique.  Dans  (luolquos  cas  plus  rares,  ce  n’est  pas  l’écorce  qui 
(>sl  atteinte,  mais  les  noyaux  gris  centraux,  le  cervelet,  le  pédon- 
cule, la  protubérance,  le  bulbe. 

Si  nous  venons  à couper  ces  foyers  scléreux,  nous  verrons 
(|u’ils  ollrent  une  coloration  blanchâtre,  qui  tranche  sur  la  teinte 
«rise  (lu  tissu  des  circonvolutions  saines.  La  résistance  de  ces 

ÎT'  ^ . 

masses  indurées  est  considérable,  pouvant  atteindre  parfois  à 
celle  qu’ollrirait  le  cartilage.  Môme  atrophie  dans  la  substance 
blanche  sous-jacente  à l’écorce.  Si  l’on  veut  bien  considérer  que 
tout  autour  de  l’îlot  scléreux,  le  tissu  cérébral  voisin  peut  être 
souvent  très  atrophié  aussi,  les  circonvolutions  demeurer  mor- 
phologiquement mal  différenciées,  l’hémisphère  entier  avoir  subi 
une  diminution  de  volume,  on  sera  conduit  à penser  qu’à  côté  du 
processus  scléreux,  détruisant  des  tissus  déjà  formés,  une  place 
doit  être  donnée  à l’agénésie,  à l’arrêt  de  développement  des  tissus 
eu  voie  de  formation.  Cette  manière  de  voir,  tout  à fait  légitime 
(piand  il  s’agit  d'altérations  congénitales,  garde  sa  valeur  en  ce  qui 
concerne  les  lésions  acquises  plus  ou  moins  longtemps  après  la 
naissance,  puisque  nous  savons  que  le  nouveau-né  a besoin  de 
plusieurs  mois  pour  voir  s’achever  le  développement  de  ses 
centres  nerveux. 

Quand  la  zone  motrice  sera  atteinte  (et  c’est  le  cas  le  plus  sou- 
vent) on  notera,  comme  toujours,  une  sclérose  descendante  du 
faisceau  pyramidal.  A côté  de  la  sclérose  atrophique,  les  auteurs 
ont  décrit  encore  une  forme  hypertrophique  ou  tubéreuse  dans 
laquelle  le  cerveau  est  parsemé  de  nodosités . blanchâtres  variant 
du  volume  d’un  « pois  à celui  d’une  pièce  de  cinq  francs  » 
(Bourges). 

Vu  microscope,  l’examen  des  régions  atteintes  décèle  les  lésions 
banales  de  sclérose,  la  prolifération  névroglique  étouffant  les 
tissus  nobles,  amenant  l’atrophie  et  la  disparition  des  grandes 
cellules  nerveuses  corticales.  C’est  du  moins  ainsi  que  la  plupart 
des  auteurs  se  représentent  l’évolution  des  lésions.  Pour  d’autres, 
au  contraire,  l’altération  primitive,  causale,  serait  la  lésion  delà 
cellule  nerveuse  (Strümpell)  n’amenant  qu’ultérieurement  l’irrita- 
tion des  masses  interstitielles.  Cette  conception  établirait  une  ana- 
logie histologique  entre  la  paralysie  infantile  d’origine  cérébrale 
et  celle  de  nature  médullaire.  Quoi  qu’il  en  soit,  cette  sclérose  n’est 
qu  un  aboutissant,  le  dernier  terme  d’une  évolution  anatorni({ue, 
dont  les  moments  initiaux  sont  dos  plus  variables. 
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Quelles  sont  maintenant  les  lésions  initiales  ayant  eu  comme 
résultat  commun  la  sclérose  cérébrale  ou  l’arrôt  de  développement’? 
Le  problème  n’est  pas  entièrement  résolu,  car  les  examens  anato- 
miques  ont  le  plus  souvent  été  trop  tardifs.  Il  reste  acquis  cepen- 
dant que  si,  chez  le  fœtus,  il  faut  incriminer  les  encéphalites,  la 
stéatose,  l'obstruction  vasculaire  comme  point  de  départ  de  la 
paralysie  cérébrale,  c’est  au  contraire  l’hémorragie  méningée 
(MacNutt)  qui  jouerait  le  principal  rôle  pendant  l’accoucbement. 
Chez  le  nouveau-né,  la  variabilité  des  lésions  initiales  est  encortî 
plus  considéi’able,  et  l’on  a noté  la  fréquence  de  la  méningo-encé- 
pbalite,  des  liémorragies,  des  ramollissements  par  thrombose  ou 
embolie,  des  encéphalites  aiguës  enlln. 


Symptomatologie.  — Dans  la  grande  majorité  des  cas,  l’enfant 
est  i>ris  en  j)leine  santé;  il  a de  la  lièvre,  des  vomissements,  une 
perte  de  connaissance  jilus  ou  moins  totale.  En  môme  temps,  et 
le  fait  (ist  capital,  apparaissent  les  conuu/.v/o/i.s’.  Précédées  ou  non 
d’une  phase  d’agitation  cérébrale  très  marcjuée  (F.  Simon),  celles- 
ci  sont  (jucbiuefois  généralisées  et  simulent  l’épilepsie,  bien  que  le 
cri  initial,  la  morsure  de  la  langue,  les  évacuations  involontaires 
puisscMit  fairci  défaut.  D’autres  fois  les  secousses  convulsives 
alfecttnit  plutôt  le  type  di;  ré[)ibq)sie  bravais-jacksonienne,  et  sc 
localisent  av('c  une  prédominaucii  marcjuéo  sur  le  côté  ({ui  va 
être  paralysé.  En  tous  cas,  cette  phase  (le  début  ne  se  prolonge 
gut‘i‘(i  plus  d(!  (|ueb|u(ss  jours,  et  la  période  d’(Hat,  (jiie  caractérise 
V hémiplégie , ne  tarde  pas  (à  ap[)araîlre.  Nous  faisons  remarquer 
<iue  cette  descriplion  ne  saurait  convenir  ([u’aux  cas  types,  cà  ceux 
où  l’enfant  est  fraj)pé  api'ès  sa  naissance^  dans  les  trois  premières 
années  de  la  vie.  JMus  rarement  l’aireclion  est  congénitale;  le 
début  des  accidents,  on  le  conçoit,  nous  échappera  alors  cons- 
tamment, et  l’on  se  trouvera  en  présence  du  fait  accompli,  de 
l’hémiplégie  constituée.  Encore  cette  hémiplégie  n’est-ellc  pas 
toujours  constatée  dès  ce  moment,  parce  que  l’enfant  remue  peu  et 
(jue  la  dillérence  fonctionnelle  entre  le  membre  sain  et  celui  qui 
ne  l’est  pas,  n’est  pas  très  frappante.  Il  sufdra  d’attendre  (juelqucs 
semaines  pour  que  la  paralysie  de  l’un  des  côtés  acciuière  de  la 
netteté  et  soit  reconnue  môme  par  les  parents. 

Cette  hémiplégie , toujours  llasque  à cette  période  initiale  de  la 
maladie,  diffère  par  certains  points  de  l’hémiplégie  de  l’adulte. 
Ici  aussi  on  constate  l’impotence  du  bras  et  de  la  jambe  avec  pre- 
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ilominance  des  troubles  au  membre  supérieur,  ratleinle  du  facial 
et  de  riiypog'Iosse;  mais  conl.rairemciil  à ce  qui  a lieu  chez  l’adulte, 
la  paralysie  de  la  face  est  très  peu  prononcée,  surtout  dans  les 
cas  un  peu  anciens  : c’est  plutôt  une  parésie  qu’une  paralysie;  on 
ne  la  constate  bien  que  dans  les  mouvements  de  la  mimique,  en 
essayant  de  faire  sourire  le  petit  malade,  et  la  déviation  de  la 
langue  est  bien  exceptionnelle.  Dans  quelques  cas,  la  paralysie  se 
localise  à un  seul  membre,  ou  frappe  les  deux  côtés  symétrique- 
ment, donnant  lieu  à une  diplégie.  Quel  que  puisse  être  le  degré 
de  leur  extension,  les  troubles  paralytiques  affectent  encore  à 
cette  époque  les  caractères  très  nets  de  la  llaccidité  : les  mouve- 
ments passifs  s’exécutent  sans  la  moindre  résistance;  les  réllexes 
tendineux  ne  sont  pas  encore  exagérés;  il  n’y  a pas  de  clonus  du 
pied;  seul  le  signe  de  Babinski,  rinversion  du  réllexo  cutané 
planaire,  peut  être  noté  de  façon  très  précoce,  avant  la  phase  de 
contracture;  la  sensibilité  demeure  le  plus  souvent  intacte;  quel- 
quefois cependant  il  y a de  l’hypoestliésie  (Raymond),  de  l’iiémia- 
nestliésie  de  nature  peut-être  hystérique  (Gowersj;  ces  troubles 
sont  d’ailleurs  bien  difficiles  à mettre  en  évidence  chez  des  sujets 
en  si  bas  âge.  Des  troubles  vaso-moteurs,  tels  qu’un  abaissement 
de  la  température  d’un  demi-degré,  une  diminution  de  la  pression 
sphygmométrique  du  coté  malade  sont  chose  courante.  Il  est  un 
dernier  caractère  qui  appartient  à ces  troubles  paralytiques;  c’est 
leur  tendance  évidente  à s’améliorer.  Quebjues  semaines  sont  à 
peine  écoulées  depuis  le  début  bruyant  de  l’hémiplégie,  que  la 
motilité  reparaît  presque  intégralement  au  hras  et  que  la  marche 
devient  possible  si  l’enfant  est  suffisamment  âgé.  Tout  porterait 
alors  le  clinicien  à se  prononcer  en  faveur  de  la  guérison,  si 
cinq,  six,  huit  mois  plus  tard  n’apparaissait  presque  fatalement 
la  3®  phase  de  la  maladie,  la  phase  de  contracture.  Par  elle,  une 
entrave,  durable  sera  apportée  au  fonctionnement  des  membres; 
c’est  de  son  intensité  aussi  que  le  médecin  tirera  un  des  princi- 
pau.x  éléments  du  pronostic. 

La  contracture  peut  être  (juelquefois  momentanée  et  n’appa- 
l’ailre  qu’à  l’occasion  des  mouvements  volontaires,  les  rendant 
lents  et  pénibles  à exécuter,  ou  même  en  immobilisant  le  membre 
dans  une  attitude  fixe.  Le  plus  souvent  elle  est  permanente.  Le 
bras  est  alors  li.xé  contre  le  thorax,  l’avant-bras  lléchi  sur  le  bras 
pronation  ; la  main,  fortement  lléchie  sur  l’avant-bras,  a sa 
lace  palmaire  tournée  vers  la  face  correspondante  de  l’avant-bras. 
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plus  OU  moins  déviée  vers  son  bord  cubital,  en  aircclanl  quelque- 
fois la  forme  d’une  gouttière  par  suite  du  relèvement  de  ses  bords 
internes  et  externes  avec  arrondissement  de  la  face  dorsale.  Les 
doigts  fléchis  sur  la  paume  de  la  main  recouvrent  le  pouce  qui  se 
trouve  en  adduction. 

En  examinant  le  membre  inférieur,  on  voit  la  cuisse  et  la  jambe 
en  extension  forcée,  le  pied  en  llexion  plantaire,  et  incliné  tantôt 
en  dedans  (varus  équin)  tantôt  en  dehors. 

Ces  déformations  sont  plus  prononcées  ici  que  dans  l'hémiplégie 
de  l’adulte,  et  peuvent  déterminer  à la  longue  des  rétractions  mus- 
culaires et  fibreuses.  Quelquefois  on  note  do  la  contracture  dans 
la  sjibère  du  facial.  — La  marche  est  presque  toujours  difficile  dans 
les  cas  sérieux  ; tantôt  le  petit  malade  marche  en  fauchant,  comme 
l’hémiplégi(iue  adulte,  tantôt  il  a une  démarche  plus  ou  moins  sau- 
tillanle,  quand  fatrophie  du  membre  atteint  est  très  mar(|uée. 
Enfin  (|uand  ré(|uinisme  coïncide  avec  une  llexion  plantaire  dés 
orteils,  la  marche  peut  être  rendue  complètement  impossible.  Cette 
contracture  infantile  est  d’intensité  assez  variable  : augmentée  par 
les  émotions,  l’exposition  brusque  à l’air,  rattoueboment  du 
membre,  l’absorjilion  de  strychnine,  elle  est  diminuée  par  l’ap- 
plication d(^  la  bande  d’Esmareb  (Hrissaud)  et  la  narcose  cbloro- 
formicjue.  Son  intensité  très  variable  n’est  pas  en  rapport  avec 
C(dle  (b's  ti‘Ou!)les  paralyti(|ues ; sa  distribution  sur  le  côté  atteint 
peut,  être  irrégulière,  segmentaire,  frap[)er  l’épaule  et  le  bras  et 
r(!S|)ecter  l’avant-bras  (U  la  main. 

En  coïncid(Mic(;  avec  la  contracture  et  la  précédant  parfois 
de  (|ueb[ue  temps,  comnuî  dans  l’hémiplégie  do  l’adulte,  on  note 
l’fixagération  des  réllexes  tendineux,  surtout  du  réllexe  rotulien,  et 
la  lré|)idatioii  spinale  (voir  l’article  Hémorragie  cérébrale).  Les 
l’éllexes  du  radius,  du  cubitus,  du  tibia  sont  très  exagérés  aussi,  et 
se  manifestent  par  des  mouvejiienls  généralisés  à tout  le  membre. 
Ijes  réllexes  cutanés  sont  en  général  abolis,  sauf  le  réllexe  cutané 
plantaire  (liabiiiski,  (Jlestan)  (jui  se  manifeste  }>ar  un  mouve- 
ment d’extension,  souvent  atbétosiforme  de  la  première  pha- 
lange du  gros  orteil,  <|uand  on  chatouille  la  plante  du  j)ied.  Cetle 
recherche  est  délicate,  parce  qu’une  pi(jûre  trop  intense  ou  un  Irol- 
tement  trop  énergique  de  la  région  plantaire  déterminent  des 
mouvements  de  défense  avec  flexion  forcée  (Cestan)  des  orteils  d 
do  tous  les  segments  du  membre  inférieur.  Ce  signe  de  Habinski 
est  très  constant. 
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La  périoile  de  coiitracLure  est  en  général  compliquée  par  un 
certain  nombre  de  symptômes,  les  uns  précoces,  les  autres  tardifs, 
tellement  fréquents  qu’ils  donnent  à la  paralysie  cérébrale  infan- 
tile sa  pbysionomie  clinique  si  particulière  et  ne  sauraient  être 
considérés  comme  des  complications  seulement.  Nous  nommerons 
ainsi  les  mouvements  associés  ou  syncinésiés,  les  troubles  tro- 
phiques, riiémiatliétose  et  riiémicliorée,  contemporains  de  la 
contracture  et  la  précédant  quelquefois,  et  aussi  les  troubles  intel- 
lectuels et  convulsifs  dont  la  date  d’apparition  est  plus  éloignée. 

Les  mouvements  associés  ou  syncinésiés,  déjà  décrits  à propos 
de  l’bémiplégie  de  l’adulte,  consistent  en  mouvements  involon- 
taires du  membre,  bras  ou  jambe,  paralysé  à l’occasion  de  mou- 
vements volontaires  exécutés  par  le  côté  sain  ; les  mouvements 
passifs  les  provoquent  aussi  quelquefois.  Ils  sont  singulièrement  fré- 
quents dans  les  paralysies  infantiles  d’origine  cérébrale,  en  parti- 
culier dans  les  cas  de  gravité  moyenne  avec  contracture  modérée. 
L’amplitude  de  ces  mouvements  associés  est  nettementproportion- 
nelle  à l’amplitude  des  mouvements  volontaires;  elle  est  toujours 
plus  grande  aux  membres  supérieurs  qu’aux  membres  inférieurs 
(Déjerine).  Lorsque  l’affection  n’est  pas  trop  ancienne  et  l’bémi- 
plégie pas  trop  accusée,  on  peut  aussi  constater  quelquefois  des 
mouvements  associés  du  côté  sain  lorsqu’on  commande  au  petit 
malade  de  mouvoir  son  membre  malade. 

Les  troubles  trophiques,  qui  peuvent  être  précoces  et  survenir 
quelques  semaines  après  le  début  des  troubles  moteurs,  ont  une 
importance  considérable.  En  général,  il  s’agit  d’un  arrêt  do  déve- 
loppement de  toute  la  moitié  du  corps  paralysé,  lequel  loin  do 
s’atténuer  avec  l’âge,  ne  fait  que  s’accroître.  Le  membre  paralysé 
est  frappé  dans  son  entier  ; il  cesse  décroître  et  demeure  court  et 
grêle,  sans  que  cependant  la  différence  entre  les  deux  membres 
sain  et  malade  atteigne  ordinairement  une  longueur  de  5-6  cen- 
timètres comme  l’a  vu  Bourneville.  11  ne  saurait  être  ([uestion 
ici  d’atropliic  musculaire  seulement,  car  le  squelette  est  atteint 
aussi  bien  que  les  parties  molles,  et  à ramaigrissement  mus- 
culaire s’ajoute  la  diminution  d’épaisseur  de  l’os.  Ces  troubles 
prédominent  en  général  bien  plus  au  membre  supérieur  qu’au 
uiernbre  inférieur.  L’asymétrie  de  la  cage  tlioracicjue,  assez 
souvent  constatée,  dépend  des  mêmes  processus.  Le  bassin  aussi 
n est  pas  épargné  et  l’on  peut  noter  la  déformation,  dite  bassin 
oidique  ovalaire,  avec  diminution  du  diamètre  transversal.  Enlin 
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la  colonne  vertébrale  n’est  plus  rectiligne  et  trop  souvent  il  y a 
une  scoliose  dorso-lombaire  dont  la  convexité  est  dirigée  du  côté 
de  l’hémiplégie.  La  face  est  en  général  plus  ou  moins  asymétrique. 
A titre  de  troubles  bien  moins  fréquents,  signalons  ici  : lividité 
et  refroidissements  des  membres  paralysés  avec  ou  sans  sueurs 
visqueuses,  atrophie  d’un  testicule  ou  do  l’une  des  glandes  mam- 
maires, absence  du  petit  doigt  et  do  l’auriculaire  (Féré),  diminution 
de  la  courbe  sphygmograpbique  (Féré),  tout  cela  du  côté  malade. 
Des  altérations  de  la  forme  du  crâne,  consistant  en  aplatissement 
(Bréchet)  et  diminution  de  volume  ou  même  dépression  de  la 
voûte  crânienne,  ainsi  que  bien  d’autres  anomalies  de  développe- 
ments, stigmates  do  dégénérescences,  ont  été  notées. 

L’bémichoréo  et  l’hémiatliétose  qui  n’est  qu’une  forme  d’bémi- 
cborée  lente  et  localisée  aux  extrémités  ont  ici  une  importance 
capitale  ; nous  les  avons  définies  à l’article  Hémiplégie.  Elles  dimi- 
nuent ou  disparaissent  parle  repos  et  le  sommeil;  aussi  les  malades 
essayent-ils  d’immobiliser  la  main  ou  le  bras  qui  remuent  en  les 
lixantavec  la  main  saine,  en  les  plaçant  derrière  le  dos,  l’avant- 
bras  en  Ibîxion  sur  le  bras.  (Juand  c’est  la  main  seule  qui  remue, 
ils  peuvent  en  atténuer  les  mouvements  en  l’enfouissant  dans  leur 
])ocbe.  Les  excitations  de  toute 
moteurs.  Quebjuefois  il  y 
tremblement  intentionnel  de  la  sclérose  on  plaques.  Tous  ces 
li'oubles  sont  assez  variables;  ils  augmentent  ou  diminuent  d’in- 
tensité à de  certains  jours  sans  raison  connue;  ils  peuvent  être 
remplacés  les  uns  par  les  autres.  Aussi  chez  un  même  malade, 
suivant  le  moment,  j)Ourra-t-on  ([uelquefois  observer  de  la  con- 
tracturc  vrai(>.,  du  trcmiblement  intentionnel,  de  riiémiatliétose,  de 
riiémicliorée.  C’est  une  raison,  en  dehors  do  colles  que  nous  four- 
nissent les  examens  anatomiques,  de  ne  pas  rechereber  comme 
cause  de  ces  troubles  une  lésion  déterminée,  neltoment  localisée 
de  l’encéphale,  mais  do  n’y  voir,  avec  Kabler  et  Pick,  qu’une  irri- 
tation des  libres  pyramidales  sur  un  point  quelconque  de  leur 
trajet,  de  l’écorce  à la  moelle,  irritation  qui  fait  pendant  à la  des- 
truction, laquelle  engendre  la  paralysie.  Cette  manière  do  voir  nous 
explique  aussi  que  ces  troubles  moteurs  soient  plus  fréquents  dans 
les  hémiplégies  légères  avec  contracture  modérée,  relevant  de 
lésions  moins  graves  do  l’encépliale,  et  où  les  processus  d’irn- 
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Dans  quelques  cas,  J’héiuialliéLose  déteruiine  une  hypertrophie 
musculaire  marquée.  • 

A litre  de  complications  moins  précises,  mais  d’une  grande  fré- 
(|uence,  il  faut  retenir  les  troubles  intellectuels  et  les  manifesta- 
tions convulsives.  Les  troubles  intellectuels  ou  mieux  psychiques, 
car  la  volonté  et  la  sensibilité  ne  sont  pas  épargnées,  s’observent  à 
tous  les  degrés.  Quelquefois  l’intelligence  est  presque  normale,  le 
malade  est  seulement  anormalement  émotif  et  irascible;  ses 
instincts  sont  plus  ou  moins  pervertis.  Dans  les  cas  les  plus 
graves,  le  malade  est  presque  un  imbécile;  s’il  n’est  pas  soumis  à 
une  surveillance  étroite,  à une  éducation  soignée,  il  pourra  — tant 
par  son  incapacité  à s’élever  aux  idées  abstraites  de  bien,  pro- 
priété, loi,  etc.,  que  par  la  perversion  des  instincts  dont  la  disso- 
lution se  fait  par  un  ordre  toujours  identique,  frappant  d’abord  les 
émotions  désintéressées,  puis  les  émotions  altruistes  et  égo- 
altruistes,  — il  pourra,  disons-nous,  entrer  en  conllit  avec  le  code 
pénal,  ou  au  moins  être  insuffisant  dans  la  plupart  des  profes- 
sions mômes  manuelles,  puisque  du  fait  de  l’hémiplégie,  môme 
lorsqu’elle  s’est  assez  améliorée,  les  mouvements  restent  très 
imparfaits  dans  le  membre  supérieur.  Dans  les  cas  plus  graves  la 
mémoire  est  insuftisante,  les  opérations  d’arithmétique  les  plus 
simples  ne  peuvent  être  faites.  Enfin  on  peut  constater  jusqu’à 
1 imbécillité  complète.  Le  malade  grimaçant,  se  balançant  perpétuel- 
lement, est  réduit  à une  vie  toute  animale.  Il  ne  parvient  pas  à 
lorrner  les  concepts  les  plus  élémentaires,  et  le  langage  se  borne 
chez  lui  à quelques  interjections  pour  exprimer  la  douleur  ou  le 
plaisir  physiques.  Les  seules  tendances  qui  demeurent  intactes  chez 
ces  malades  sont  l instinctde  la  nutrition  et  l’instinct  sexuel  sous  sa 
forme  tout  à lait  inférieure  ; aussi  se  nourrissent-ils  gloutonne- 
nient  et  se  livrent-ils  à la  masturbation.  Le  gâtisme  est  souvent 
noté. 


A côté  de  ces  troubles  psychiques,  on  observe  exceptionnelle- 
inent  de  l’aphasie,  qui  d’ailleurs  a une  grande  tendance  à s’amé- 
liorer ou  à guérir,  et  (|uelquefois  de  la  dysartbrie;  celle-ci  persiste 
souvent  jusqu’à  un  âge  avancé,  donnant  au  malade  une  articula- 
boii  lente  et  pâteuse.  Il  y a souvent  du  retard  dans  l’apfiarition  de 
1^  parole  chez  certains  enfants,  qui  ne  commencent  à parler  que 
'OIS  (|uatre  ans,  ou  encore  du  bégaiement,  du  zézaiement,  du  bre- 
douillement.  Enfin,  en  conne.xion  avec  ces  faits,  on  a signalé  des 
bouilles  du  côté  des  organes  des  sens  : nystagmus,  strabisme, 
l'i.Euiiï.  — Système  nerveux. 
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hémianopsie,  lésions  oculaires.  Oppenlicim  incrimine  un  foyer  de 
sclérose  cérébrale  infantile  comme  cause  de  certaines  formes  (h* 
cécité,  de  surdité,  d’incoordination  cérébelleuse  conj2^énitales. 

Los  convulsions  épileptiformes  sont  très  fréciuentes,  puiscjue 
bO  p.  100  au  moins  des  bémiplég-iques  infantiles  sont  en  même 
temps  épileptiques.  Souvent  elles  se  sont  établies  dès  le  début  de 
l’affection  et  ont  continué  à se  reproduire  sans  trêve  aucune  par 
accès  plus  ou  moins  espacé.  Dans  d’autres  cas,  les  j)lus  fré(iuents 
peut-être,  un  intervalle  plus  ou  moins  grand  et  que  nous  avons 
vu  être  d’une  vingtaine  d’années,  sépare  l’apparition  de  ces  con- 
vulsions. ({UC  l’on  peut  appeler  post-bémiplégi(|ues,  des  convul- 
sions (jui  mar(|U(‘rcnt  le  début  de  la  maladie.  Elles  sont  souvent 
généralisées  et  ressemblent  à l’épilepsie  vraie,  bien  que  l’accès 
soit  (!U  général  moins  brusque,  le  coma  moins  complet,  le  cri 
initial  absent  et  b>.s  évacuations  involontaires  bien  inconstantes. 

D’autres  fois,  (dles  sont  {)artiellcs  (d  alfectent  le  ty|)e  de  l’épi- 
lc{)si(î  sym|)lomati(|ne  bravais-jacbsonnicnnc.  Les  convulsions 
s(i  loc,alis(Mit  aloi's  au  côté  j)aralysé  ou  j)rédominent  sur  celui-ci  ; 
b.'s  malades  n’ont  j)as  d(‘,  cri  initial,  pas  de  morsure  de  la  langue, 
la  connaissance  n’est  ])as  j)erdue.  (lénéiailisées  ou  partielles,  les 
convidsions  ne  sont  |)as  toujours,  au  {)oint  de  vue  de  leur  intensité, 
(Ml  ra|)|)ort  avec  le  degré  de  l’béinijilégie  et  constituent  (juebjuefois 
le  sym|)t(une-  jirédominant  d(‘  l’alfection.  Lbiebjuefois  elles  dispa- 
raisscmt  ; d’auti’es  fois  elles  deviennent  {)lus  frécjuentes  et  plus 
intenses  malgré  le,  traitenumt  ; l’état  de  mal  peut  être  observé  alors 
(mmme  dans  l’éjiilejisie  vraie.  Quand  elles  {lersistent,  les  convul- 
sions é{)ilej)tiformes  aboutissmit  à la  démence  et  à la  mort. 

Formes  cliniques.  — La  [)aralysie  infantile  céi’ébrale  ne  réalise 
jias  loujüurs  le  tableau  climbjiu;  (|ue  nous  venons  de  décrire  et  à 
C(M.é  de  la  fornu*.  ty|)i(|U((,  bémiplégiijue,  une  place  doit  être  faite  à 
certaines  modalités  clinicjues  impoidantes.  C’est  ainsi  (|ue  les  lésions 
cérébrales,  le  plus  souvent  unilatérales,  peuvent  être  doubles  (d 
symétriques,  réalisant  ainsi  une  double  bémij)légie  ou  diplcrjiv 
cérébrale  infantile.  Contrairement  à ce  (jui  a lieu  dans  rbémiplégic 
sini{)le,  et  sans  doute  par  une  localisation  du  {)rocessus  à la 
région  rolandi({ue  su[)érieure,  les  mend)res  inférieurs  seuls  peuvent 
être  atteints,  les  bras  étant  indemnes  ou  pi'es(|ue.  Ces  fornuîs  cli- 
niques constituent  ce  ({ue  l’on  appelle  le  syndrome  de  Little,  le 
nom  do  maladie  do  Little  étant  réservé  par  beaucoup  d’auteurs  a 
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la  l'oniii'  imrapU'‘gi(luc  ; elles  ilépemlciiL  en  général  do  conditions 
étiologiiiiies  assez  constantes  : naissance  avant  tonne,  acconclie- 
meiil  laborieux  avec  ou  sans  aspliyxio  ; la  forme  paraplégique 
reconnaissant  comme  cause  surtout  la  naissance  avant  terme.  On 
doit  ajouter  ({u’il  existe  nombre  d’observations  de  syndrome  de 
Liüle.  survenu  plus  ou  moins  longtemps  après  la  naissance,  et  la 
naissance  à ternie  (Cestan),  et  ({ue  d’ailleurs  la  naissance  avant 
terme  ne  saurait  à elle  seule  expliquer  la  formation  de  la  maladie 
de  Little,  attendu  ({ue  beaucoup  de  prématurés  n’ont  pas  trace  de 
spasticité.  Le  cas,  partout  cité  de  Déjerine,  montre  que  le  syndrome 
(le  Little  [leut  ressortir  également  à un  processus  purement  spi- 
nal. et  qu’en  tout  cas  il  n’est  que  l’expression  clinicjue  de  l’atteinte 
bilatérale  du  neurone  cortico-spinal  sur  quelle  jiartie  que  ce  soit 
de  son  trajet.  L’existence  ou  l’absence  de  ti'oubles  intellectuels 
et  de  secousses  épileptiformes,  la  possibilité  certaine  ou  impro- 
bable d’uue  évolution  vers  la  guérison  sont  autant  de  caractères 
pouvant  servir  à constituer  des  sous-variétés  mais  ne  permettant 
pas  de  scinder  en  une  dualité  clinique  (Cestan)  le  syndrome  de 
Little. 

Ouoi  (ju’il  en  soit,  on  constate  le  plus  souvent  (dans  les  formes 
congénitales),  que,  dès  la  naissance,  l’enfant  ne  peut  rester  dans 
sou  lit,  (ju’il  l'oule  de  tous  les  côtés  ; en  le  lavant  ou  en  l’habillant. 


les  parents  remarquent  que  ses  membres  sont  raides  et  (ju’ilneles 
remue  guère  ; dans  certains  cas,  la  raideur  est  telle  (ju’on  peut  le 
■soulever  par  les  pieds  comme  une  barre.  S’il  s’agit  de  formes 
acquises  après  la  naissance,  des  convulsions  peuvent  être  cons- 
tatées ici  comme  dans  l’iiémiplégie  infantile  ordinaire.  Dans  les  cas 
livs  graves  les  enfants  ne  peuvent  marcher  et  ne  le  pourront 
jamais;  si  la  paralysie  et  surtout  la  contracture  sont  moins  accu- 
sées, on  les  veri'a  progresser  à petits  pas,  les  jambes  serrées  l’une 
roiitre  1 autre,  eu  extension  lorcée,  la  plante  des  pieds  frottant  le 
sol  ; il  en  resuite  un  dandinement  très  particulier.  Dans  la  forme 
diplégifjue,  les  bras  participent  à la  raideur:  ils  sont  appli(|ués 
contre  le  thorax,  à demi  llécbis  comme  « les  ailerons  d’une  volaille  ». 
bcs  muscles  de  la  nu(|ue  ne  sont  pas  toujours  indemnes,  aussi 
''Oit-on  la  tète  etle  tronc  immobilisés  par  la  contracture  et  inqlinés 
' Il  a\ant,  le  domaine  du  lacial  est  souvent  eonli'acturé.  Toutes  les 
Lonqilications  (jue  nous  avons  étudiées  à projios  de  riiémiplégie 
oifanlile,  troubles  tropbi(]ues,  troubles  intellectuels,  secousses 
'Oinulsives,  se  retrouvent  ici  et,  avec  une  fréijuence  plus  grande 
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que  dans  cellc-ci,  les  troubles  des  organes  des  sens,  nyslagmus, 
strabisme  et  aphasie  ; le  syndrome  de  la  paralysie  labio-glosso- 
laryngée,  réalisant  une  forme  infantile  de  paralysie  pseudo-bul- 
baire, a élé  noté  (Oppenheim). 

Hans  quelques  cas  plus  rares,  on  observe  la  paraplégie  spas- 
tique  des  membres  inférieurs  coïncidant  avec  des  mouvements 
atliétosiformes  occupant  les  membres  supérieurs.  Enlin  l’atliétose 
peut  constituer  presque  à elle  seule  toute  la  maladie,  elle  atteint 
alors  non  seulement  les  bras,  mais  aussi  les  jambes  et  la  face;  des 
troubles  intellectuels,  un  certain  degré  de  contracture  sont  la  règle. 
(^ilini(|uement  le  malade  a un  faciès  grimaçant,  exprimant  succes- 
sivement et  contradictoirement  les  émotions  les  plus  variées  : 
joi(‘,  crainte,  tristesse,  arrogance,  découragement.  Les  membres 
supérieurs,  surtout  les  mains,  sont  incessamment  agités  de  mou- 
vements extraoi'dinaires  de  reptation  (jiie  Ton  a comparés  à des 
mouvements  de  tentacules  (b;  poulpe.  Aux  membres  inférieurs  ces 
Iroubles  sont  bien  moins  accentués. 


Pronostic.  — l-.e  pi-onostic  diis  paralysies  infantiles  d’origine 
cérébrale  (Lst  asscîz  variable.  Dans  les  formes  ac(juiscs,  à grosses 
lésions  cérébrales,  il  est  tout  à fait  mauvais.  Des  symptômes 
comme  la  contracture  ou  l’athétose,  (juand  ils  se  sont  constitués,  ne 
cèdent  jamais.  iSeule  la  |iaralysie  peut  s’amender  avec  les  années; 
mais  (die  ikî  le  fait  ([ue  dans  les  cas  légei’S  ; au  surplus  le  malade 
ne  sani’ait  tir(>r  aucun  profit  de  cette  amélioration,  si  elle  ne 
coïncide  pas  avec  une  abseiic(î  plus  ou  moins  totale  de  la  contrac- 
ture, c(dle-ci  l’endant.  stériles  par  la  raideur  ([u’elle  détermine,  les 
(dforts  ([in;  la  volonté  pourrait  laire  j)Our  mouvoir  le  membre 
atteint.  Dans  certaines  formes  congénitabîs  de  paraplégie  céré- 
brale, dite  maladies  de  Ijittle,  l’amélioration  des  symjitômes  peut 
(Hre  assez  considéi’able  et  surtout  assez  Irécjuente,  pour  (jue  cer- 
tains auteurs,  dont  tout  récemment  van  (leliucbten,  aient  voulu 
leur  donner  une  place  à part  dans  le  cadre  nosologique.  On  n ou- 
bliera pas  enlin,  avant  de  formuler  son  pronostic,  la  Irequcncc  et 
la  gravité  dos  troubles  intellectuels  et  des  convulsions  épilepti- 
formes. 


Diagnostic.  — Le  diagnostic  demande  à ôtro 
forme  avec  hémiplégie,  dans  la  lormo  diplégique, 
double. 

1°  L’hémiplégie  cérébrale  infantile  pourrait  être 


étudié  dans  lu 
dans  l’atliétose 


confondue  avec 
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les  formes  /lémip/éf/lqncs  de  la  poliomyélile  antérieure  aiguë  de 
l'enfant  ou  paralvsie  spinale  infanlile.  Mais  ici  la  paralysie  frappe 
(l'abord  la  totalité  dam  membre:  pour  se  localiser,  après  rétroces- 
sion. à certains  groupes  musculaires;  il  n’y  a pas  de  contracture, 
pas  d’exagéi-ation  des  réllexes,  pas  de  signe  de  Babinski,  l’in- 
téüTité  de  l’intelligence,  l’absence  de  riiérnichorée  et  de  l’hémia- 
tbétosc  ainsi  que  de  la  paralysie  faciale,  l’existence  de  la  réaction 
de  dégénérescence  sont  la  règle. 

(Juand  les  troubles  sont  peu  accusés  au  membre  inférieur,  on 
pourrait  confondre  l’affection  avec  la  monoplégie  résultant  d’une 
paralysie  obstétricale  du  nouveau-né  qui  est  une  paralysie  radi- 
culaire du  plexus  brachial.  Mais  ici,  les  troubles  paralytiques  se 
limiteront  au  deltoide,  au  sous-épineux,  etc.  Il  n’y  aura  pas  trace 
de  spasticité  et  d’exagération  des  réllexes.  On  notera  la  réaction 
de  dés:énérescence. 

Si  la  contracture  est  encore  peu  marquée,  on  pourrait  penser  à 
la  pseudo-paralysie  syphilitique  de  Parrot,  due  à une  ostéo-chon- 
dritc  juxta-épipbysaire  (jue  cet  auteur  rapporte  à la  syphilis.  Elle 
survient  dans  les  tout  premiers  mois  de  la  vie,  comme  c’est  le  cas 
pour  nombre  de  paralysies  infantiles  cérébrales  ; mais  elle  s’accom- 
pagne d’un  gonflement  douloureux  juxta-épipbysaire,  avec  ou  sans 
crépitation  et  mobilité  de  l’épipbyse.  H y a des  signes  de  syphilis 
héréditaire.  L’hémiplégie  clioré'ique  simule  assez  bien  l’hémiplé- 
gie infanlile  avec  hémicliorée.  Mais  c’est  une  affection  rapidement 
curable  frappant  la  deuxième  enfance  ou  l’adolescence,  ne 
s accompagnant  ni  de  spasticité,  ni  d’exagération  des  réllexes,  ni 
de  troubles  trophiques. 

2®  La  diplégie  cérébrale  ou  mieux  la  paraplégie  cérébrale 
non  congénitale  — car  de  la  forme  commune,  congénitale,  il  ne 
saurait  être  question  ici,  les  circonstances  étiologiques  rendanf 
toute  confusion  impossible  — rcssendjle  à certaines  formes, 
d ailleurs  voisines,  paraplégie  spasmodique  familiale  lors(|u’elle 
survient  chez  l’enfanl.  La  rareté  de  cette  affection,  (jue  nombre 
d auteurs  voudraient  voir  rayée  du  cadre  nosologique,  son  carac- 
b‘ie  familial,  l’extrême  lenteur  du  début,  la  inarclu^  [)rogressive 
sont  autant  de  caractères  différentiels. 

d Ou  évitera  de  confondre  la  chorée  chronique  avec  les  formes 
‘b*  paralysies  infantiles  acconijiagnées  d’athélose  double.  Dans  la 
< borée  chronique,  il  ii'y  a pas  de  S[)asmodicité  et  les  mouvemenls 
sont  a la  fois  plus  ra[)ides  et  plus  étendus. 

;iü. 
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Traitement.  — A la  pliase  du  début,  pendant  les  nianil'estatioiis 
éclamptiques,  on  pourca  ordonner  des  émissions  sanguines  lo- 
cales, la  vessie  de  glace  sur  la  tête,  de  grands  bains  tiî'des,  la 
médication  calmante  surtout. 

La  tbérapeuti([ue  se  trouve  bien  impuissante  à la  période  d'état; 
la  paralysie,  la  contracture  sont  toutes  deux  des  symptômes 
rebelles.  Les  massages,  la  mobilisation,  les  courants  continus 
compteraient  à leur  actif  quelques  demi-succès.  Ou  traitera  les 
manifestations  convulsives  comme  l’épilepsie,  c’est-à-dinî  par  la 
médication  bromurée  et  des  soins  bygiéniques  sévères. 

lta[)pelons  enlin  (jue  les  ebirurgiens  sont  intervanius  de  deux 
maniî'res,  avec  un  succès  contestable  d’ailleurs,  dans  les  paralysies 
infantiles  c.érébrales  : en  prati(iuant  la  transplantation  des  ten- 
dons (•-ontr(‘  la  contracture,  et  en  tentant  d’agir  sur  le  foyer  encé- 
j)bali(iue  lui-même  par  la  li'épanation. 


PARALYSIE  GÉNÉRALE  PROGRESSIVE 

(démenck  paralytique) 


Celle  alleclion  si  grave,  et  qui  lencl  à devenir  de  plus  en  plus 
fréquenle,  a été  enlrevue  au  conunencement  du  xix"  siècle 
par  les  aliénistes  français  Esquirol,  Royer-Collard,  Georget 
qui  en  ürent  une  complication  de  la  folie.  Ce  n’est  qu’en  1822  que 
parut  le  travail  admirable  de  Bayle  dans  lequel  cet  auteur  sépara 
la  jiaralvsie  générale  des  autres  maladies  mentales  et  en  fit  une 
atfection  autonome.  « Ce  fut,  dit  Baillarger,  le  plus  grand  progrès 
qu’on  ait  à signaler  dans  l’histoire  des  maladies  mentales.  » Ces 
travaux  fondamentaux  de  Bayle  furent  complétés  ultérieurement, 
dans  une  large  mesure,  par  des  aliénistes  et  neurologistes  fran- 
çais et  étrangers,  dont  nous  ne  pourrons  citer  ici  que  les  princi- 
paux : Calmeil,  Baillarger,  Falret,  Magnan,  Tuczek,  Westphal, 
Kégis,  Mendel,  Kraepelin,  Raymond,  Sérieux,  Klippel,  Four- 
nier, etc. 


Étiologie.  ■ — La  maladie  frappe,  avec  une  prédilection  marquée, 
des  liomrnes  de  30  à oO  ans,  dans  la  pleine  force  de  l’âge  ; U y a cepen- 
dant des  cas  de  paralysies  générales  juvéniles,  survenant  chez  des 
enfants,  voire  cliez  de  petits  enfants  (Régis,  Bury,  Strümpell,  etc.). 
Les  femmes  sont  plus  rarement  atteintes  que  les  hommes,  surtout 
dans  les  classes  aisées.  L’iniluence  de  l’hérédité  est  diversement 


appréciée  (Sérieux). 

A côte  de  ces  considérations  d’âge  et  de  sexe,  il  faut  tenir  grand 
<-‘Ompl(;  de  1 influence  du  milieu  social  sur  la  production  do  la 
maladie  et  sur  sa  mulli[)lication  croissante  à notre  époque  (Bégis, 
riiornsen).  d’oules  les  statistiques  s’accordent,  en  eU'et,  sur  ce 
point  que  c’est  dans  les  villes,  dans  les  grandes  villes  en  parli- 
culier,  (jue  s’observe  principalement  la  démence  j)aralyti(|ue.  El, 
au  fait,  tout  concourt,  dans  nos  grands  centres  modernes,  à faire 
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•lu  système  nerveux  un  lieu  de  moindre  résistance  et  à le  préparer 
aux  injures  graves.  Le  surmenage,  commandé  par  l’aprelé  de  la 
lutte  pour  la  vie,  les  émotions  incessantes,  les  excès  génésiques, 
exercent  là,  sur  la  cellule  nerveuse,  leur  action  nocive,  encore 
accrue,  dans  une  proportion  certainement  considérable,  par  les 
intoxications  professionnelles,  telles  que  le  saturnisme,  et  surtout 
par  les  excès  alcooliques  (Magnan,  Garnier).  L’intoxication  éthy- 
lique expliquerait  ainsi  la  fréquence  de  la  démence  paralytique 
dans  quebjues  professions  (marchands  de  vins,  hiles  publiques^, 
de  même  que  le  surmenage  intellectuel  et  émotionnel  serait  la 
raison  du  tribut  payé  à la  maladie  par  les  artistes,  les  finan- 
ciers, et  ])lus  généralement  par  les  personnes  vouées  aux  car- 
ri(‘n;s  libérales.  ^lais  ce  ([ui  domine  toutes  les  causes  patho- 
gènes, ce  qui  les  relègue  toutes  au  rang  do  conditions  secondaires, 
e,’(îst,  — ainsi  (|iie  l’ont  montré  les  recherches  modernes,  issues 
des  travaux  de  l'ànirnier  sur  le  tabes,  — l’importance  étiolo- 
gique de  la  syj)hilis.  « (hvilisatiou  et  Syphilisation  » (Krafft- 
l'ihing),  voilà  les  causes  de  la  paralysie  généi’ale;  elles  prépa- 
rent le  t(>rrain  et  apiioiàent  h',  germe,  et  c’est  ce  dernier  surtout 
(jui  importe.  Sa  nocivité  — sy[)hilis  acquise  ou  héréditaire  — 
est.  démontrée  jiar  <I(!S  considérations  statistiijues  et  par  l’expéri- 
mentation;  jiar  la  statistique  (jui  accuse  80  p.  DO  au  moins  do  para- 
lyti(iu(;s  générau.x  à antécédents  syphiliti(|iies  certains,  une  fré- 
(inence  Ixiaucoup  plus  grande  de  la  syphilis  cliez  les  aliénés  para- 
lytiqiuîs  (jue.  (diez  les  aliénés  non  paralytiques,  une  rareté  très 
gi'unde  d(‘.  la  maladie  chez  h^s  ladigieux,  les  femmes  des  classes 
aisées,  les  enfants,  jieu  ('xposés  à l’infection  spécifique;  par 
l’(;.\périmentation,  puis(jue  les  neuf  sujets  dont  [laido  KralU-Lbing 
n’ont  |)u  être  infectés  jiar  des  inoculations  de  produits  de  chancres 
syphiliti(|ues  (0,  <h;  phi(|ues  muqueuses,  preuve  évidente  qu’uni? 
syphilis  antérieure  leur  conférait  l’immunité.  Mais  la  démence 
paralytique  ne  pourrait  pas  cependant  être  qualifiée  de  maladie 
véritablement  syphilitique  : elle  rentrerait  dans  le  grand  cadre  d<? 
la  parasyphilis  de  Fournier,  c’est-à-dire  dans  le  groupement  noso- 
logifjue  des  aiïections  à étiologie  syphilitique,  non  modifiées 
cependant  par  le  traitement  mercuriel.  Pour  Kraepelin  même, 
l’infection  syphilitiiiue  bornerait  son  rôle  à engendrer  des  troubles 
des  échanges  nutritifs,  qui  deviendraient  alors  les  agents  patho- 
gèiK'S  directs  delà  maladie.  Quoiqu’il  en  soit,  la  démence  paraly- 
tif]uc  survient  en  général  dix  ou  quinze  ans  après  l’accident  initial. 


PAR.VLYSIK  CKNKllAl.K  IMIOGUESSI V IC 


•i69 

(Juelques  auteurs  ont  insisté  sur  riniluencc  fàclieuse  des  Irau- 
inalismes  crâniens. 


Anatomie  pathologique.  — 
visibles,  sitôt  le  cerveau 
extrait  de  la  boîte  crânienne. 
L’arachnoïde  et  la  pie-mère, 
en  eiïet,  ont  perdu  leur  trans- 
parence normale  ; on  y voit 
lies  taches  rosées  ou  des 
épaississements  blanchâtres. 
Les  circonvolutions  sous-ja- 
centes sont  plus  ou  moins 
masquées  ; elles  sont  atro- 
phiées surtout  dans  les  ré- 
gions fronto-pariétales;  les 
sillons  sont  plus  profonds 
(|u’à  l’état  normal;  il  y a 
d’ailleurs  une  perte  de  poids 
ilu  cerveau  souvent  énornu'. 
Vient-on  maintenant  à dé- 
cortiquer le  cerveau,  on 
constate  un  signe  de  pre- 
iidère  importance  ; la  pie- 
mère,  par  endroits,  adhî're 
intimement  au  cerveau  ; il 
n’est  pas  possible  de  la  reti- 
rer sans  arracher  avec  elle 
des  lambeaux  de  substance 
grise.  En  même  temps  qu’on 
détermine  ces  ulcérations 
(mrticales,  on  voit  s’écouler 
une  notable  (juantité  de  li- 
quide céphalo-rachidien  : 


Les  lésions  macroscopiques  sont 


Fig.  12i.  — Structure  de  l'écorce  cérébrale 
(à  droite  les  systèmes  de  fibres,  ii  gauche 
les  couches  cellulaires). 

/■/K,  fibres  tangentielles  du  réseau  d'iixncr.  — /’U!, 
libres  laiigeiilicllcs  de  la  strie  do  Hecliterew.  — /’eBu, 
libres  laiigciiliclles  do  la  slrio  cxlcriic  de  Haillargor  — 
/'ilia,  fibres  laiigentiellos  de  la  strie  interne  de  Baillar- 
gor.  — /"r,  fibres  radiées.  — /'uM,  l'aisceau  d'as.soeiatioii 
intracorticalo  de  Meyncrt.  — Co.  eentre  ovale. 


clic  provient  d’une  hydrocéphalitt  externe,  tm  général  accompa- 
gnée d’hydrocéphalie  ventriculaire. 

A l’examen  microscopitiue,  les  méninges  présentent  des  lésions 
de  méningite  fihro-plastique  hanale  (Haymond  tît  Sérieux,  (11.  Phi- 
lippe);  des  faisceaux  de  tissus  libreu.x  entourent  des  ctdluhis 
l’ondes  et  conjonctives.  Les  lésions  vasculaires  intéresstml  surtout 
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la  Uinique  externe  et  radventice,  avec  intégrité  liahituelle  de  la 
tunique  interne  des  artères  et  des  veines. 

L’extrême  diffusion  des  lésions,  voilà  le  grand  caractère  histo- 
logique de  l’encéphalite  de  la  démence  paralytique  : tissus  nerv(‘ux, 
névroglique,  vaisseaux,  tout  participe  au  processus,  et  la  structure 
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Kig.  1:23.  — Ctjllulos  pyi'aiiiidalos  nioyonnes  de  l'écorco  cérébrale  chez  l’Iiomiiio. 

Paralysie  nibiérale  (MéÜiode  de  Nissl).  Grossissoinonl  ,de  700  cliainèlres. 

Di-5iiili-f’i'nlioii  nioléciilairc  avec  ses  principales  phases.  En  A,  cellule  (fi'amileiise  el  craifucléc.  cliro- 
iiialophiles  imiisliiicis,  culoralioii  pAle  uiiifnniie,  noyau  dAplacA  avec  grannlalions  colurahlcs.  — En  11, 
élAinenls  pins  tnalailes.  pins  pAles,  inenihrane  nucléaire  peu  dislincle.  — En  C,  cellules  à la  deriiièro 
phase  de  la  désinléjtralion  inoléculaire  ; nucléole  frugnioulé  ; corps  j)rolo])lasmi(iue  arrondi  oL  alrophié, 
prolongeinenls  grêles,  etc. 


normale  de  l’écorce  (voy.  lig.  123)  est  houleversée  en  totalité.  Du 
côté  du  tissu  nerveux,  cellules  nerveuses  et  fihres  sont  prises  au 
même  degré  et  sernhle-t-il  simultanément.  Les  lésions  cellulaires, 
étudiées  par  la  méthode  de  coloration  de  Golgi  et  de  Nissl, 
aboutissent  à l’atrophie  plus  ou  moins  complète  des  grandes 
cellules  corticales  (corps  de  la  cellule,  prolongements  neuraux, 
dendrites)  par  désintégration  graduelle.  Les  libres  nerveuses 
myéliniques  de  l’écorce,  en  particulier  les  libres  tangenlitdles 
('l’uczek),  se  démyélinisent  d’abord,  puis  disparaissent.  Les  libres 
laidiées  sont  prises  à leur  tour,  et  cela  jusque  dans  le  centre 
ovale.  Cependant  cette  démyélinisation  des  libres  ôst  toujours  a 


son  maximum  « dans  les  porlions  externes  de  l’écorce»  (Cl.  Phi- 
lippe); elle  aboutit  à ralrophie  totale.  Les  lésions  névrogliques 
et  vasculaires  ont  une  importance  considérable.  La  uévrogli<“ 
subit  une  b\  perlropbie  très  nette,  très  précoce  aussi  pour  beau- 
coup d’auteurs,  et  6n  en  voit  les  divers  éléments,  cellules  névro- 
gli(iues,  fibrilles,  noyaux,  j-emj)lacer  le  tissu  nerveux  sur  les 
coupes  de  l’écorce  cérébrale,  en  (jiielque  région  du  cerveau  qu’on 
les  ait  pratiquées.  Ijes  vaisseaux,  artères  et  veines,  révèlent  leur 
souH’rance  par  la  périvascularite,  d’aboi’d  nettement  inllamnia- 
toire,  puis  hyaline  et  vitreuse  ; elle  peut  aboutir  à l’oblité- 
ration complète  de  leur  lumière  avec  toutes  ses  consé(|uenccs. 
Lu  même  temps  se  fait  une  néoformation  capillaire  considérable. 

« Les  lésions,  élémentaires,  dit  Cl.  IMiilippe,  s’associent  les  unes 
aux  autres,  sans  avoir  toutes  la  même  intensité,  au  moins  si  l’on 
s’en  rapporte  aux  figures  données  par  nos  techniques  actuelles. 
Ainsi,  la  démyélinisation  et  l’atrophie  des  tubes  nerveux  consti- 
tuent certainement  la  lésion  la  plus  précoce  et  la  ])lus  intense 
durant  toute  la  maladie,  ainsi  que  l’a  bien  vu  Tuczek;  au  fur  et  à 
mesure  que  l’alléction  progresse,  les  couches  de  fibres  myéliniciues 
se  décolorent  facilement,  depuis  la  périphérie  de  l’écorce  jusqu’au 
centre  ovale.  Par  contre,  les  cellules  nerveuses,  quoique  sérieuse- 
ment atteintes  par  des  processus  dégénératifs  variés,  résistent 
bien  plus  longtemps  à l’atrophie  totale;  et  nous  avons  pu  voir 
assez  souvent  des  écorces  de  paralytiques  généraux  qui,  vidées 
complètement  de  leurs  fibres  nerveuses,  conservaient  encore  de 
nombreuses  cellules  disposées  en  traînées  régulières.  De  môme, 
les  lésions  vasculaires  ou  névrogliques  se  montrent,  elles  aussi, 
au  début  du  processus  pathologique,  mais  sans  frapper  peut-être 
l’observateur  aussi  vivement  que  la  détnyélinisation,  avec  atro- 
pbie,  des  fibres  nerveuses.  » 

La  paralysie  générale  est  donc  une  inéningo-encépbalihî 
dilluse,  et  l’on  peut  dire,  avec  la  plupart  des  contemporains,’ 
(jue  le  processus  morbide  dentelle  dépend  se  fixe  ])rimitivement  à 
la  fois  sur  les  éléments  nerveux  et  sur  les  vaisseaux.  Happelons 
que  ce  ne  lut  pas  là  toujours  l’opinion  régnante  et  ({Lie  certains 
auteurs  se  demandèrent  s’il  n’y  avait  pas  lieu  d’accorder  une 
miporlance  primordiale  à l’une  ou  l’auti-e  des  lésions  élémentaires 
considérée  comme  |)rimitive.  C’est  ainsi  (jue  Tiiczek,  Krontbal,' 
l^ierret,  Jodroy  édifièrent  une  théorie  {larmicbymateuse  de  la 
paralysie  générale  (encéphalite  parenchymateuse)  tandis  que 
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d’autres  (Magnan,  Mcndel,  Raynaud,  Ballcl.)  virent  dans  lu  dé- 
mence paralytique  le  résultat  d’une  encéphalite  interstitielle. 

La  paralysie  générale  est  non  seulement  une  méningo-encé- 
phalite  diffuse,  mais  encore  une  méningo-encéphalite  spécifique 
(Raymond  et  Sérieux,  Cl.  Philippe)  pour  les  uns,  banale  pour  les 
autres  (Klippel)  ‘ et  dont  les  lésions,  dépourvues  de  tout  carac- 
tère spécifique,  ne  « différeraient  pas  au  fond  de  celles  qui  sont 
à l’origine  des  inllammations  de  mômes  caractères  histologiques, 
observées  dans  les  autres  tissus  » (Klippel). 

A côté  des  lésions  essentielles,  constantes,  de  la  paralysie  géné- 


rale, il  faut  décrire,  à titre  d’altéralions  accessoires,  surajoutées, 
l’atteinte  possible  des  noyaux  gris  centraux,  du  bulbe,  de  la  moelle 
surtout,  où  l'on  a décrit  la  sclérose  combinée  des  cordons  antéro- 
latéraux et  postéiâeurs  (voy.  les  Scléroses  combinées)  ainsi  que 
la  sclérose'  isolée  du  cordon  postérieur  dont  Raymond  et  Nageotti' 
ont.  fait  une  lésion  tabéti(|ue  ; tabes  associé  à la  paralysie  géné- 
l’abe.  Les  lésions  d(!s  noyaux  gris  centraux  et  du  bulbe  coiisis- 
te.nt  en  foyers  locaux  die  l’amollissement  ou  de  dégénération  ou 
e.n  sclérose  diffuse,  mais  superficielle  fsclérose  névroglique  de 
Magnan).  Piern*  Marie  a décrit  dans  les  cordons  postérieurs 
sjiinanx,  au  niveau  (b'S  zones  endogî'iies  de  ce  cordon  (voy.  r.\na- 
tomie  de  la  moelle^,  des  foyi'rs  scléreux,  liés  à la  destruction  des 
cellules  cordonales  de  la  substance  grise  adjacente.  Les  nerfs 
péripbéi’i(|iies.  b»  synifialliiiine  abdominal  (Laignel-Lavastine) 
peuvent  être  toncliés.  Ijcs  altérations  viscérales,  d’origine  circu- 
latoin^,  ont  été  bien  vues  jiar  Klip[)el. 


Symptômes.  — Li's  signes  cardinaux  de  la  paralysie  générale 
jU’Ogressive  sont  j'alfaiblissement  intellectuel,  les  troubles  de  la 
pai’ob'.  et  d(‘  récriture,  les  troubles  pupillaires,  les  ictus  cérébrau.x. 

fj ailüisseme.ïil  psychique,  est  progressif  et  généralisé,  c’est 
dire  qu’il  atteint  tout  l’être  pensant,  sentant  et  voulant  : c’est  une 
démence  progressive.  Il  est  ainsi  très  précoce  et  doitetre  l’ccomiu 
par  le  médecin  dès  les  premières  phases  du  mal.  Jjes  troubles 
intellectuels  sont  d’abord  à peine  marijués  et  appréciables  seule- 
ment chez  les  personnes  cultivées;  ils  consistciiL  en  une  fatigue 
cérébrale  rapide,  en  une  diminution  sensible  de  l’attention  : les 
malades  répugnent  à tout  effort  intellectuel,  ne  comprennent  pas 
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OU  comprennent  mal  les  lectures  un  pou  clilficiles,  ne  suivent  plus 
les  conversations  un  peu  long-ues.  Plus  tard,  l’attention  laiblit 
davantage  et  une  véritable  torpeur  intellectuelle  s’établit.  C’est 
alors  que  les  malades  sont  obligés  de  quitter  leur  profession  sur- 
tout si  elle  exigeait  d’eux  beaucoup  d’intelligence  et  d’initiative, 
d’autant  que  les  troubles  de  la  mémoire  viennent  à se  faire  sentir 
à leur  tour.  Ils  sont  d’abord  légers  ; les  événements  récents 
s’effacent  presque  complètement,  mais  les  souvenirs  anciens 
demeurent.  Puis  l’amnésie  s’aggrave  et  en  interrogeant  le  malade 
sur  son  enfance,  ses  relations,  ses  opinions,  on  trouve  des  lacunes 
énormes  s’étendant  aux  événements  reculés.  Même,  avec  l’évo- 
lution du  mal,  le  paralytique  en  vient  à oublier  la  date  de  sa  nais- 
sance, le  nombre  de  ses  enfants,  son  âge,  ne  peut  préciser  le 
ipiantième  du  mois  et  l’année.  Il  se  perd  dans  les  rues  de  sa  vübe 
natale  ou  en  rase  campagne,  et  se  fait  arrêter  pour  vagabondage. 
— Les  troubles  de  la  mémoire  et  de  l’attention  réunis  rendront 
impossibles  de  très  bonne  heure  des  opérations  matliéinatiquos 
trî'S  simples,  telles  que  de  petites  additions  ou  multiplications 
que  le  malade  ne  peut  plus  exécuter  de  tête.  Il  arrivera  par  exemple 
qu’il  réponde  parfaitement  à la  question  : combien  font  4 X!  6, 
et  demeure  tout  interdit  quand  on  lui  demandera,  quobiues  ins- 
tants après,  combien  font  G X 4.  Les  mêmes  troubles  nous  ren- 
dront compte  de  la  perte  progressive  des  idées  générales,  et  de 
l’incapacité  croissante  pour  les  paralytiques  de  comprendre  des 
notions  telles  que  droit,  dev'oir,  liberté,  etc. 

Natiyellement  on  tiendra  toujours  compte  dans  l’appréciation 

• de  ces  troubles,  de  l’instruction  antérieure  du  malade,  de  son 
•degré  de  culture  préalable.  On  remarquera  aussi,  fait  important 
jeu  clinique,  que  le  plus  souvent  il  n’a  pas  conscience  de  sa 
‘déchéance  intellectuelle;  les  paralytiques  (|ui  se  plaignent  de 
(leur  allaiblissernent  cérébral,  à la  façon  des  neurastliénicjues, 
'•sont  assez  rares.  En  même  temps  que  l’atteinte  de  l’attention 
' et  de  la  mémoire,  s’observe  la  déchéance  progi-essive  des  facultés 

* d observation,  de  réflexion,  de  criticjue.  « Le  jugement  du  malade 
> n est  plus  ce  qu’il  était  auparavant  : l’intelligence  baisse  en  un 
' mot.  L initiative  fait  défaut,  ou  bien,  si  le  sujet  se  lance  dans  des 
-entreprises  nouvelles,  c’est  d’une  façon  inconsidérée,  maladroite. 
1 11  ne  saisit  plus  la  valeur  des  arguments  qu’on  lui  oppose,  ne  s(^ 

laisse  point  convaincre  par  lesraisonnements  les  plus  judicieux,  ou, 
î s il  obéit  à une  influence  étrangère,  c’est  par  faiblesse  d’esprit. 
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par  créclulilc,  par  naïve  confiance;  pareil  à flionnne  ivre  qui  a. 
penlu  la  maîLrise  de  soi-môrne,  tel  paralyLûjuej  jadis  plein  de  ré- 
serve, selie  d’aniilié  avec  le  premier  venu,  se  confie éLourdieiiienl 
à chacun  et  se  laisse  aisément  duper.  La  faculté  d’association  des 
idées  est  disséminée  ou  déviée,  l’activité  mentale  amoindrie  ou 
déréglée  : il  en  résulte  un  état  d’apathie,  d’indifférence  profonde, 
ou,  au  contraire,  une  activité  désordonnée,  stérile  « (Magnan  et 
Sérieux). 

L’ètre  sentant  est  aussi  touché  que  l’ètre  pensant,  et  la  disso- 
lulion  progressive  s’empare  aussi  bien  des  émotions  que  des  idées, 
les  détruisant  une  à une,  les  moins  élevées  après  les  plus  hautes, 
en  rétrécissant  peu  à peu  le  champ  de  la  vie  affective.  Les  senti- 
ments les  {)lus  comjilexes,  les  jilus  tardivement  développés  dans 
l'évolution  humaine,  les  émotions  morah'S  et  sociales,  par  exemple, 
sont  alteinles  les  premi(*res.  Les  hommes  les  plus  raffinés,  les  plus 
délicats  autrefois,  étonnent  leur  entourage  par  leur  sans-géne,  le 
eyiiisme  de  leurs  [iropos  et.  de  leurs  manières,  leur  mam[ue  de 
tenue,  leur  insoucdanc.e  comph'ite  de  ce  ipii.  naguère,  leur  importait 
le  plus.  Il  eu  est  (|ui  perdent  touti'  pudeur,  vont  satisfaire  leurs 
besoins  au  beau  milieu  d’une  avimue  fréquentée  ou  exhibent  leur 
organes  génitaux  aux  abords  d’uii  urinoir,  en  plein  boulevard.  Les 
sentiments  de,  famille,  d'amitié  s’affaiblissent  bientôt  aussi.  Les 
alfaires  d(>  famille  etd’inléi'éls  h's  plus  graves  ne  {leuvent  jiliis  émou- 
voir le  paralyti(|ue  ; sa  femme,  ses  enfants  lui  deviennent  coinine 
(‘trangers  et  indillenmls.  « Par  un  conlrasliî  singulier,  cet  homme 
dont  les  sentiments  les  plus  délicats  s’émoussent  si  l’apidement. 
fait  preuve  de  sensibleidi^  : il  est  attendri  jusiju’aux  larmes  par  le 
l é'citd’une  infortune  qiudcompie  ; il  se  lamente  pour  un  rien  comme 
un  (mfant.  Ijcs  émotions  apparaissent  hrusijuement  pour  séva- 
jiouir  aussi  vite  ; le  ])aralyti(jue  pleure  et  rit  avec  facilité,  parfois 
ju'esque  simultanément,  et  son  sourire  mêlé  de  larmes  témoigne 
lie  la  fugacité  de  ses  émotions  (Maymond  et  Sérieux). 

Voici  une  observation  empruntée  à Kibot  et  Georges  Dumas: 
(die  montre  bien  la  dissolution  progressive  des  sentiments  dans  la 
jmralysie  générale. 

« Le  2(1  décembre  1881),  F...  entre  <à  l’asile,  atleint  de  paralysie 
générale  h forme  démente.  C’est  un  bomme  intelligent,  bien  élève, 
capable  de  tenir  dans  le  monde  une  place  brillante.  Musicien  de 
talent,  il  s’est  fait  connaître  comme  violoncelliste,  et  a été  longtemps 
le  charme  des  concerts  les  plus  courus.  Ce  qui  frap|ie  surtout  chez 
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(>(‘  malade,  <à  son  entrée,  c’est,  une  indillérence  profonde  i>our  tous 
ceux  qui  l’enloui-ent,  médecins,  gardiens,  malades.  Devant  un  \ deux 


dément  qui  se  meurt  et  (|u’on  lui  montre,  il  ne  s’énieut  ni  ne  se 
trouble  et  déclare  simplement  : « b]n  voilà  un  ([ui  va  cla(|uer.  » A 
toute  proposition  de  sortir  de  l’asile  et  de  se  mêler  au  inonde,  on 
n’obtient  jamais  que  cette  réponse  : « J’aime  trop  mon  bien-être  ; 
qu’on  me  laisse  la  paix  ».  Les  sentiments  altruistes  paraissent  donc 
avoir  disparu  à cette  date  ; mais  l’amour  do  la  famille,  l’amour 
lilial  surtout,  est  encore  intact.  F...  parle  sans  cosse  de  son  pèi’e, 
veut  lui  écrire,  le  voir.  On  lui  montre  son  portrait,  il  st*  met  à 
fondre  en  larmes.  Les  sentiment, s personnels  sont  encore  intacts  ; 
amour  de  la  liberté,  instinct  de  la  conservation  sous  toutes  ses 
formes. 

«Le  1.0  janvier  181)1  i;au  bout  d’un  an  et  demi),  F...  i^st  mainte- 
nant dans  la  salle  des  gâteux.  Les  sentiments  déjà  ruinés  ou 
détruits  n’ont  pas  réapparu.  La  régression  a continué  [iresiiue 
sans  interru])tion.  F...  ne  parle  plus  de  son  père,  et,  si  on  lui  en 
parle,  il  répond  avec  indiiïérence.  Un  jour  toute  sa  famille  est 
réunie  au  pied  de  son  lit;  il  reconnaît  chacun  de  ses  parents,  les 
nomme  et  ne  manifeste  aucune  émotion  : le  moment  de  la  sépara- 
tion le  laisse  aussi  froid  ((ue  celui  de  l’arrivée. 

« Les  sentiments  égoïstes  sontmêine  atteints  : il  ne  demande  plus 
la  liberté  de  ses  mouvements.  Manger  est  la  seule  chose  qui  l’in- 
téresse; il  dévore,  et,  son  repas  terminé,  il  ramasse  les  miettes  de 
pain  qui  courent  sur  les  draps.  L’instinct  de  nutrition  estle  dernier 
qui  subsiste  en  lui.  » 

L’alfaiblissernent  intellectuel  et  émotionnel  paraissent  se  com- 
biner dans  la  production  d’actions  bizarres,  fréquentes  chez  les 
paralytiques  avancés.  Il  en  est  qui,  tout  le  jour,  se  livrent  à des 
enfantillages.  L’un  d’eux,  que  nous  avons  soigné,  picotait  à table 
• dans  l’assiette  de  ses  voisins,  de  ses  voisines  surtout;  il  y choisis- 
sait les  meilleurs  morceaux,  et  remettait  ceux  qui  ne  lui  conve- 
naient pas  dans  l’assiette,  voire  même  la  poche  de  la  personne 
la  plus  proche.  Fn  autre,  parent  du  directeur  d’une  maison  d’objets 
" d art,  dérobait  les  bibelots  les  plus  précieux,  les  verreries  les  mieux 
■’enssies,  et  les  portait  dans  une  maison  publique  quelcou(|ue,  oii 
nu  le  retrouvait  fort  avant  dans  la  nuit.  D’autres  font  (h;s  achats 
niconsidérés,  ridicules,  énormes  (deux  douzaines  de  parapluies, 

‘ mille  montres,  etc.). 

Avec  une  pareille  atteinte  de  rintelligence  et  un  tel  atraissemenl 
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de  la  vie  affective,  il  ne  saurait  plus  être  question  de  volonté  chez 
le  paralytique.  Son  activité  devient  impulsive,  il  est  incapable 
désormais  d’un  contrôle  quelconque  sur  ses  instincts  les  plus  bas. 
Aussi  les  excès  vénériens,  les  excès  alcooliques,  les  accès  de 
colère  furieuse,  suivie  ou  non  de  violence,  deviennent-ils  chose 
fréquente  à une  certaine  phase  de  la  démence  paralytique  et 
rentrent-ils  dans  le  cadre  g'énéral  des  manifestations  démentielles. 

L’état  démentiel  est  d’ailleurs  empreint  dans  la  physionomie  du 
malade,  et  se  laisse  diagnostiquer  facilement.  Le  paralytique  arris-e 
à la  consultation,  l’air  indifférent  ou  hébété;  il  écoute  sans  sour- 
ciller ou  on  les  accompagnant  de  hochements  de  tête  approbatifs, 
les  explications  de  la  [lersomie  qui  l’accompagne,  et  qui  raconte 
au  médecin  les  dillérentes  manifestations  de  sa  déchéance  intellec- 
tuelle. ’l’rî^s  souvent  l’expression  du  visage  est  celle  de  la  béati- 
tude ou  de  la  satisfaction  la  plus  vive,  (luelquefois  aussi  les  malades 
sont  grognons,  indtahles,  ont  des  acci's  de  pleurs  niais. 

« -V  la  période  ultime,  toute  vie  psychique  a cessé.  Complète- 
ment inconsciiml,  d(ï  son  sort  lamentable,  incapable  d’exécuter  un 
mouvement  coordonné,  la  jihysionomie  béahï  et  satisfaite,  tantôt 
h‘  paralyli(|U(î  sourit  sibuicieusement  (luand  on  s’approche  de  lui, 
ou  marmotte,  d’une  fa(;on  incompréhensible;  tantôt  il  semble  ne 
|)lus  perc.evoir  aucune  sensation,  grince  continuellement  des 
dents,  ne  jironomaî  jilus  uiu'  pai’ole,  pousse  des  cris  inarticulés. 
Il  mourrait  (hî  faim  si  l’on  ne  ])i‘(mait  soin  d’introduire  les  aliments 
<lans  sa  bouche.  l'intin  la  mort  vient  « (Magnan  et  Sérieux). 

Ces  Ironhlcs  de  la  parole  et  de  L'écriture  ont  une  importance 
diagnostique  c.apitale  ; ils  ne  man([uent  pour  ainsi  dire  jamais  cl 
ajiparaisse.nt  souvent  diîs  le  début  de  l’alfection.  Ils  consistent, 
pour  la  parole,  en  une  sorte  d’hésitation  avant  la  prononciation  de 
C(;rtains  mois  ou  de  certaines  syllabes,  hésitation  ({ui  aboutit  très 
ra[)itlement  <à  un  achojipement  tri'S  caractéristique  des  syllabes. 

A ces  troubles  de  l’articulation,  qui  relèvent  bien  jilus  de  lin- 
coordination  motrice  que  de  l’état  démentiel,  s’ajoute,  dès  que  le 
malade  viîut  jiarler,  un  tremblement  de  la  langue,  des  lèvres  et 
des  muscles  de  la  face  ijui  contribue  beaucoup  à les  rendre  plus 
marqués.  Tj’emblement  et  incoordination  motrice  finissent  pue 
rendre  le  paralytique  inintelligible  : son  verbe  se  réduit  à un  bre- 
douillement guttural. 

Même  au  début  de  la  maladie,  il  suffira  de  faire  causer  un  l'CU 
longuement  le  malade  pour  mettre  on  évidence  l’embarras  de  lu 
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parole.  Si  l’on  n’y  réussit  pas  par  la  simple  conversation,  il  sera 
1)011  de  suivre  le  conseil  des  classiques  et  de  faire  prononcer  à 
plusieurs  reprises  des  mots  longs  et  difficiles,  tels  que  artilleur 
d’artillerie,  principe  d’exterritorialité  ; l’achoppement  des  syllabes 
ne  tardera  pas  à se  manifester  (atrilleur  d’artrillerie,  altrilleur 
d’atrillerie,  etc.).  Quant  au  tremblement,  on  le  constatera  facile- 
ment en  faisant  tirer  la  langue  au  malade  : on  la  verra  trembler 
en  masse  ou  être  agitée  de  secousses  vermiculaires  plus  localisées. 
Souvent  le  paralytique  ne  pourra  pas  la  tirer  franchement,  des 
mouvements  convulsifs  la  faisant  alternativement  rentrer  dans  la 
bouche  et  en  ressortir.  En  môme  temps  que  la  langue  et  les  lèvres, 
les  mains  et  le  tronc  pourront  être  agités  d’un  tremblement  vibra- 
toire. 

Les  troubles  de  l’écriture  reproduisent  ceux  de  la  parole;  ils 
sont  notablement  moins  précoces  cependant.  L’écriture  devient 
tremblée,  irrégulière,  surtout  quand  le  malade  a écrit  pendant 
quelque  temps;  des  lettres,  des  syllabes  entières  sont  omises  ou 
répétées  ; les  lignes  de  l’écriture  tendent  à s’enchevêtrer,  à décrire 
des  zigzags  : le  tout  se  réduit  à un  véritable  barbouillage  incom- 
préhensible dans  les  phases  ultimes  du  mot. 

Les  symptômes  pupillaires  intéressent  le  clinicien  autant  par 
leur  précocité  que  par  leur  fréquence.  L’inégalité  des  pupilles 
'Baillarger),  le  rnyosis  et  la  mydriase  double,  la  mydriase  inter- 
mittente, l’irrégularité  de  l’orifice  pupillaire  ont  été  signalés  par 
tous  les  auteurs.  Le  signe  d’Argyll  Robertson  — abolition  de  la 
contraction  de  la  pupille  à la  lumière,  conservation  de, la  réaction 
pupillaire  à l’accommodation  — est  beaucoup  plus  important 
encore.  11  peut  précéder  de  plusieurs  années  l’éclosion  dçs  autres 
symptômes  de  la  démence  paralytique  et  constituer,  au  môme  titre 
que  les  embarras  de  la  parole,  un  « signe  mortel  » (Esquirol).  On 
le  recherchera  avec  soin,  d’autant  qu’un  rnyosis  intense  pourra 
rendre,  dans  quelques  cas,  l’examen  plus  délicat.  L’abolition  du 
rellexe  à la  convergence  pourra  venir  compliquer  la  perte  de  la 
I réaction  pupillaire  à la  lumière.  Raymond  et  Sérieux  exigent  (|ue 
! les  modifications  des  réllexes  pupillaires  soient  constantes,  fixes 
ou  progressives,  pour  avoir  une  grande  valeur,  car  on  obser\  e- 
I rail  (les  altérations  du  meme  genre,  mais  inconstantes  et  variables, 
'ans  d autres  psychoses  (mélancolie,  démence  précoce,  etc). 

On  a vu  1 atrophie  du  nerf  optique  maniuer  le  début  de  la  para- 
}sie  generale  ; les  paralysies  des  muscles  moteurs  de  l’œil,  le 
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nystagmiis  môme  ont  élé  signalés.  On  connaît  la  valeur  pronos- 
tique de  la  migraine  ophtalmique,  avec  scotome  scintillant  (voy. 
]\Iigraine). 

Les  ictus  cérébraux  sont  très  fréquents,  surtout  à la  phase  d’état 
de  la  paralysie  générale,  où  on  les  observe  dans  plus  de  la  moitié 
des  cas  ; ils  consistent  en  attaques  apoplectiformes  et  épilepti- 
formes. 

Les  attaques  apoplectiformes  ont  une  gravité  et  une  durée 
variables  : tantôt  la  perte  de  connaissance  est  légère,  de  quelques 
minutes  à une  demi-heure,  et  tout  rentre  dans  l’ordre,  ou  bien  il 
ne  s’agit  môme  quelquefois  que  d’un  vertige  passager  ; tantôt 
l’accès  est  plus  sérieux,  et  le  coma  s’accompagne  d’élévation  de 
Icmpéralure,  d’eschare  fcssière,  laisse  à sa  suite  une  hémiplégie, 
une  monoplégie,  une  aphasie,  de  la  cécité  psychique,  en  général 
Iransiloii-es,  (|uelquefois  persistantes.  Dans  certains  cas,  les 
atta(|ues  apoplectiformes  marquent  le  début  de  la  paralysie  géné- 
l’ale. 

Les  attaques  éj)ilepliformes  se  réduisent  souvent  à des  manifes- 
tai ions  de  petit  mal  (voy.  l’iüpilepsie),  à des  vertiges  accompagnés 
(le  (iueh|ues  grimaces.  D’autres  fois,  l’accès  convulsif  simule  très 
j)arfail('ment  une  attaque  d’épilepsie  généralisée,  dont  il  dilférerait 
repcndant,  ainsi  que  l’a  bien  montré  Magnan,  par  la  longueur  de 
la  période  comateuse  consécutive  et  la  contracture  qu’il  laisse  ; il 
y a aussi  des  convulsions  à ty[)o  hravais-jacksonien.  La  plupart 
des  auteurs  admettent  la  possibilité  d’un  « état  de  mal  » épilep- 
li(jue,  généralement  mortel,  au  cours  de  la  démence  paralytique. 

Qu’ils  soient  apoplectiformes  ou  épileptiformes,  les  ictus 
aggi-avent  visiblement  les  autres  manifestations  do  la  maladie, 
l’airaiblissemcnt  [)sychiquo  en  particulier,  et  comportent  un  pro- 
nostic fâcheux. 

’J’els  sont  les  quatre  sym[)tômos  cardinaux  de  la  maladie;  il 
nous  en  reste  d’autres  à signaler  (|ui,  moins  constants  et  moins 
caractéi'isti(jues,  n’en  relèvent  pas  moins  du  môme  processus  de 
destruction  progressive. 

Los  troubles  moteurs  sont  des  plus  variables.  Quelques-uns 
témoignent  de  la  môme  incoordination  motrice  que  l’embarras  de 
la  parole  ou  l’irrégularité  do  l’écriture.  Le  malade  ne  réussit  plus 
à exécuter  certains  mouvements  délicats,  souvent  indispensables 
dans  la  profession  qu’il  exerce,  et  sa  maladresse  le  fait  renvoyer 
do  l’atelier  (horlogers,  bijoutiers,  etc.).  Plus  tard  il  no  parvient 
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I plus  à s’Iuibiller,  à s’alimenter,  el  a besoin  d’une  surveillance  de 
I tous  les  inslanls.  Connue  dans  l’incoordinalion  tabétique,  la  forci; 

1 musculaire  est  à peu  près  intacte.  La  marche  se  ressent  bientôt 
i (les  mêmes  altérations  ; elle  devient  lourde  et  maladroite,  hésitante. 

I D’autres  troubles  moteurs  dépendent  nettement  de  lésions  médul- 
llaires  surajoutées.  C’est  ainsi  que  le  tahes  associé  est  parti- 
culièrement fréquent,  et  qu’on  voit  apparaître  les  douleurs  fulgu- 
rantes, rabolitioii  des  réllexes  tendineux,  le  signe  de  Komberg, 
les  troubles  objectifs  de  la  sensibilité,  les  troubles  vésicaux,  les 
troubles  trophiques.  Raymond  a particulièrement  insisté  sur  la 
fréquence  de  l’association  de  la  paralysie  générale  et  du  tahes  ; 
pour  lui  ce  sont  bien  les  symptômes  spinaux  du  tabes  que  l’on 
observait  dans  ces  cas  ; pour  lui  aussi,  l’étiologie  des  deux  mala- 
lies  est  dominée  par  la  syphilis  agissant  sur  un  organisme  congé- 
nitalement prédisposé  ; de  plus  les  symptômes  oculaires  présen- 
tent, dans  les  deux  maladies,  une  analogie  parfaite  ; il  en  est  di; 
même  de  l’évolution  et  de  l’incurahilité.  « Il  s’agit  donc  bien  de, 
(leux  maladies  sœurs,  de  deux  branches  issues  d’un  meme  tronc  » 
(Raymond). 

Les  symptômes  qui  témoignent  d’une  sclérose  combinée  de  la 
moelle,  associée  à la  démence  paralytique,  ne  sont  pas  moins  fré- 
quents. Les  membres  inférieurs  deviennent  raides,  la  démarche 
irend  le  caractère  spasmodique  ; on  note  l’exagération  des  réllexes 
otuliens,  le  clonus  du  pied. 

Quelquefois  apparaissent  une  parésie  véritable  des  membres 
linférieurs  ou  bien  encore  des  paralysies  du  type  périphérique, 
|)aralysie  des  péroniers  (Moëli,  Pick),  des  nerfs  moteurs  de  l’œil, 
aralysie  faciale;  l’impotence  musculaire  généralisée  caractérise 
jla  troisième  période  de  la  maladie  (paralysie  générale). 

Magnan  a signalé  des  attaques  spinales  épileptiformes  et  apo- 
leclilormes,  dues  à des  poussées  congestives  dans  la  moelle.  On 
I décrit  le  grincement  des  dents,  le  mâchonnement,  les  tics  con- 
ulsiis,  les  mouvements  choréiformes  et  athétosiformes,  à titre 
de  symptômes  épisodiques  de  la  paralysie  générale  progressive. 
|Vjoulons-y  les  troubles  génitaux  (excitation  puis  dépression),  les 
||œubles  sécrétoires  (polyurie,  sialorrhée),  les  troubles  trophiques 
jeschares,  gangrène,  zona,  fractures  spontanées,  chute  des  dents 
t des  ongles).  Les  troubles  circulatoires  ont  beaucoup  attiré 
(‘iltenlion  des  aliénistes  et  des  neurologistes.  « Les  paralysies 
fJiso-inotrices  du  sympatliiijue  cervical  seraient,  par  les  oscilla- 
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lions  de  pression  qu’elles  déterminent,  la  cause  provocatrice  des 
ictus  apoplectiques  et  des  bouffées  d’agitation  maniaque  » (Uay- 
mond  et  Sérieux).  On  doit  leur  attribuer  le  dermographisme,  la 
raieméningitique,  les  diarrhées  profuses,  l’exoplitalmie.  On  signale 
aussi  une  véritable  incoordination  (Klippel)  des  mouvements  res- 
piratoires, de  l’élévation  de  la  température  (Hayle,  Calmeil,  Meyer, 
Magnan)  môme  dans  les  états  dépressifs,  de  l’hypothermie  (Scliüle, 
llitzig). 

Sans  être  constants,  les  états  délirants  compliquent  assez  fré- 
([uemment  la  démence  paralytique  pour  que  certains  auteurs  aient 
voulu  les  ranger  à côté  de  l’affaiblissement  psychique,  de  l’embar- 
ras de  la  parole  et  de  l’écriture,  etc.,  ])armi  les  signes  essentiels  de 
la  maladie.  Leur  caractère  commun,  c’est  d’évoluer  sur  un  cerveau 
atteint  do  démence  généralisée  (Falret,  Magnan),  de  se  greffer  sur 
de  raffaiblissement  intellectuel.  Aussi  les  délires  dos  paralytiques 
sont-ils  absurdes,  mobiles,  incohérents. 

IjOs  conceptions  ambitieuses,  qui,  généralement  se  montrent  les 
jiremières,  sont  le  plus  souvent  extravagantes,  absurdes,  et  le 
malade  ne  fait  aucun  effort  de  logicjue  pour  les  soutenir.  « Les 
idées  de  jdcliesse,  de  grandeur,  de  puissance,  disent  Magnan 
et  Sérieux,  se  succèdent  plus  hyperboliques  les  unes  que  les 
autres;  ce  ne  sont  que  châteaux,  millions,  milliards,  titres  ■ 
sonor(^s,  projets  surhumains,  conceptions  gigantesques,  comme 
il  convient  à un  être  dont  le  pouvoir  est  sans  bornes  et  qui  se  joue  i 
du  temps  et  de  l’espace.  La  suractivité  de  l’imaginatiou,  jointe  | 
<à  radâiblissement  intellectuel,  fait  que  le  paralytique  accumule  I 
les  idées  délirantes  sans  souci  de  les  coordonner;  la  conception  j 
émise  un  instant  auparavant  est  déjà  oubliée,  ou  bien  il  veut  y 
t|uebjue  chose  de  plus  grandiose  encore.  Son  délire  est  à la  merci  i 
des  juoindres  incidents,  il  s’étend,  se  métamorphose,  se  contnidit  h 
au  gré  d’iniluences  multiples  : souvenirs,  lectures  (juelcoiiques,  i 
idée  venue  d’un  interlocuteur.  Les  pensées  les  plus  conlradic-  i) 
toires  sont  simultanément  émises  : l’un  se  déclare  supérieur  à i 
Dieu,  puis  limitant  son  ambition,  il  se  dit  préfet;  un  autre  se  ; 
proclame,  tout  simplement,  roi,  amiral  et  chef  de  la  Sûreté;  .'i 
une  malade  se  dit  niar(juise;  son  mari  est  comte  et  « chef  ilu  i 
patron  » ; une  autre  « fait  des  ménages  » de  ducs  cl  possède  - 
des  milliards.  Le  paralytique  se  plaît  dans  l’absurde  : il  prétend  ; 
avoir  une  dizaine  de  millions  et  mettre  150  francs  de  côté  par  an; 
il  affirme  qu’il  vient  de  ressusciter,  qu’il  à 350  mètres  de  hauteur,  j ■■ 
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qu’il  est  figé  tlo  cent  ans,  de  mille  ans,  qu’il  est  élernel,  qu’il  a 
créé  le  ciel  et  la  terre,  qu’il  est  le  jière  de  tout  le  monde,  ([u’il 
peut  regarder  le  soleil  en  face  ; (iii’il  a des  organes  en  or  et  des 
fesses  en  ilianiant,  en  bois  incrusté  d’or.  « Je  suis  Tout!  » s’écrie- 
t-il.  ((  J’ai  vécu  seize  mille  ans,  disait  une  de  nos  malades...  je  suis 
du  x”  siècle,  du  i"  siècle.  L’absurdité  des  idées  délirantes  dépasse 
toutes  les  bornes  : un  malade  se  place  devant  une  locomotive, 
persuadé  (ju’il  va  l’arrêter;  un  autre  fait  des  projets  de  fortifica- 
tions en  fer  soutenues  dans  l’espace  ; une  de  nos  paralytiques 
déclare  savoir  toutes  les  langues  et  ajoute  qu’elle  possède  un  chien 
qui  parle  anglais,  etc.  » 

Les  formes  dépressives  sont  moins  fréquentes  que  les  concep- 
tions ambitieuses.  Les  idées  bypocondriacjues  frappent  par  leur 
contenu  absurde  et  niais  : le  malade  refuse  de  manger  parce  qu’il 
n’a  plus  d’estomac,  plus  d’intestin,  parce  qu’il  sent  passer  les  ali- 
ments dans  son  cerveau,  ou  sous  ses  vêtements  ; sa  langue  est 
« de  colle»,  il  ne  peut  plus  avaler.  « Parfois  se  montrent  des  idées 
de  négation,  tantôt  localisées  à tel  organe  (il  n’a  'plus  do  langue, 
plus  de  nez),  tantôt  généralisées  : le  malade  no  sait  qui  il  est  et 
parle  do  soi-même  à la  troisième  personne  : il  n’est  pas  marié,  n’a 
pas  d’enfants,  pasdenom,  pas  do  pays,  il  n’a  plus  rien,  il  est  mort» 
(Raymond  et  Sérieu.x).  On  a signalé  aussi  au  cours  de  la  démence 
paralytique,  la  dépression  mélancolique  simple,  les  accès  de 
mélancolie  avec  idées  de  culpabilité,  de  ruine,  de  suicide,  dos  états 
catatoniques  marqués  par  de  la  catalepsie,  de  l’écholalie,  de  l’éclio- 
praxie,  du  négativisme,  des  attitudes  stéréotypées,  du  mutisme, 
de  la  rétention  volontaire  dos  urines  et  des  matières  fécales. 

Les  états  maniaques  peuvent  éclater  tout  au  début  de  la  maladie 
et  simuler  la  manie  aiguë  d’origine  non  paralytique.  Les  idées  du 
malade  se  pressent,  il  parle,  il  gesticule  sans  se  lasser,  chante,  rit 
et  pleure.  Cette  même  agitation  persiste  la  nuit  et  empêche  le 
sommeil.  Quelquefois  on  observm  une  agitation  mania(|ue  suraiguë, 
« le  malade  se  dépouille  de  ses  vêtements,  se  ti’aîue  sur  les  mains 
et  sur  les  genoux,  se  roule  à terre,  détruit  tout  ce  qui  est  à sa 
portée,  dévore  ses  excréments.  Dos  complications  mortelles 
peuvent  survenir  » (Magnan  et  Sérieux). 

Marche,  durée,  terminaison,  pronostic.  — La  nmrebe  de 
1 affection  est  presque  toujours  fatalement  progressive;  elle  est 
liabiluellemenl  activée  par  les allaiiuesapoplectiformes  ou  épilepli- 
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formes.  Les  prodromes  rappellent  le  tableau  clinique  de  la  neu 
rastliénie,  ou  bien  il  y a de  la  migraine  oplitalmique,  du  zona,  des 
accès  délirants.  Bientôt  s’établissent  ralTaiblisscment  psychique  et  ■ 
les  troubles  moteurs  ; le  faciès  du  malade  exprime  l’Iiébétude  ou 
la  satisfaction  ; sa  conduite,  ses  paroles,  quelquefois  des  actes 
délictueux  (période  médico-légale)  révèlent  le  délicit  cortical 
croissant.  Des  ictus  cérébraux,  des  manifestations  délirantes  sur- 
viennent. A la  fin,  la  marche  devient  impossible,  la  parole  n’est 
plus  qu’un  bredouillement  inintelligible,  le  malade  gâteux  souille 
tout  ce  qui  l’entoure  et  sa  propre  personne  de  ses  excréments; 
toute  vie  psychique  s’éteint.  La  mort  survient  alors,  en  général 
a]>rès  trois  ou  quatre  années  de  manifestations  démentielles  et 
paralyti(jues.  Quel(|ucfois  l’évolution  est  beaucoup  plus  rapide 
(j)aralysie  générabi  galopante  de  Trélal),  ou  plus  lente,  dépassant 
alors  dix  ans  (;t  plus. 

Sa  terminaison  dépend  surtout  de  la  cachexie  et  des  attaques 
a|)opl(îctiformes.  Les'allacjues  épileptilormes  (étatde  mal),  la  pneu- 
monie', les  inlè.ctions  terminales  (eschares  de  décubitus,  cystite 
purulente),  hi'iitérit»^  cbroni([ue  doivent  être  souvent  incriminées. 

|j(',  pronostic  (îst  d(!S  plus  sombiaïs.  Il  faut  cependant  admettrela 
possibilité  de  rémissions  diii'abbïs  (ît  mêiiuï  de  guérisons,  mallieu- 
la'usement  rarissimes,  fjes  ictus  fré(|uents,  le  refus  de  nourriture  ou 
l’imj)Ossibilité  d'alinu'uter  un  malade  trop  agité,  l’aggravent  beau- 
coup. 

Diagnostic.  — lui  neurasikniie,  par  certain  de  ses  signes,  peut 
simuler  la  paralysi(i  générale  cà  son  début.  Certains  nenrastbé- 
ni(|U(iS,  en  ellèt,  ont  de  la  torj)eiir  intellectuelle,  une  émotivité 
anormales,  une  diminution  (b;  l’attention  et  de  la  mémoire.  Souvent 
il  s’y  jointdiî  l’inégalité  [)upillaii’e,  de  l’exagération  des  réflexes,  de 
rimpuissancc,  voin;  même  un  peu  d’embarras  de  la  parole  et  de 
l’écriture,  des  troubles  de  la  démarche.  On  recherchera  les  symp- 
tômes cardinaux  de  la  démence  paralytique  qui  sont,  dans  celte 
maladie,  progressifs  et  fixes.  On  se  rappellera,  en  outre,  que  le 
n(;urasthéni([ue  n’a  pas  l’indifférenco  sereine  du  paralytiijue  vis- 
à-vis  de  ses  manifestations  pathologiques  : il  les  observe,  les  ana- 
lyse judicieusement  et  longuement.  Le  récit  détaillé,  inépuisable 
(|u’il  en  fait  au  médecin  montre  bien  (ju’il  n’isst  pas  atti'int  d’adai- 
blissement  intellectuel  véritable,  et  qu’il  a une  mémoire  seulement 
imprécise.  Des  ictus  cérébraux,  un  tremblement  net  de  la.  langue 
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et  (les  lèvres,  élimiiienL  imnicdiaLeinent  la  neurasthénie.  Le  repos, 
le  régime,  le  traitement  toni([iie  améliorent  en  général  visiblement 
les  neurasthéniques,  même  ceux  qui  se  disent  atteints  de  paralysie 
générale.  Il  est  bon  de  savoir  ({ue  la  neurasthénie  complique 
souvent  la  paralysie  générale,  et  l’on  observera  plus  attentive- 
ment les  neurasthéniques  dont  les  premiers  troubles  ont  com- 
mencé tardivement,  à l’âge  adulte  (Régis)  ; ce  sont  parfois  des 
neurastliéniques  préparalytiques. 

La  sclérose  en  plaques,  à lésions  très  disséminées,  est  quelque- 
fois malaisée  à éliminer  ; il  suffira,  pour  le  comprendre,  de  songer 
à l’embarras  de  la  parole,  aux  troubles  intellectuels  et  affectifs,  au 
tremblement  de  la  langue,  à la  parésie  des  membres  inférieurs, 
aux  attaques  apoplectiformes,  àl’amblyopie,  aux  vertiges  qui  sur- 
viennent dans  cette  maladie.  Mais  la  parole  est  surtout  scandée, 
dans  la  sclérose  en  plaques,  le  tremblement  ne  survient  qu’à  l’oc- 
casion des  mouvements  intentionnels,  le  nystagmus  est  très  mar- 
qué ; la  marche  est  lente  ; les  femmes  jeunes  sont  particulièrement 
atteintes. 

Les  tumeurs  cérébrales  ont  pour  elles  les  symptômes  de  com- 
pression cérébrale  générale,  l’œdème  de  la  pupille,  les  alternatives 
brusques  de  torpeur  et  de  lucidité. 

La  syphilis  cérébrale  se  marque  par  une  rapidité  plus  grande  du 
début,  souvent  aigu  (voy.  Syphilis  cérébrale),  la  localisation  des 
lésions  entraînant  non  pas  de  l’incoordination  motrice,  mais  des 
hémiplégies,  des  monoplégies,  des  aphasies  sensorielles  ou 
motrices,  de  l’épilepsie  bravais-jacksonienne.  L’embarras  de  la 
parole  est  différent  et  révèle  la  paralysie,  non  l’incoordination  ; 
le  tremblement  de  la  langue,  des  lèvres,  des  doigts  est  rare.  Il  y a 
de  la  céphalée  à exaspération  nocturne,  des  douleurs  ostéocopes. 
L’évolution  est  beaucoup  plus  longue  et  la  curabilité  fréquente. 
Klippel  admet  d’ailleurs  la  possibilité  de  paralysie  générale  asso- 
ciée, venant  se  greffer  sur  des  altérations  syplhlitiques)préalables  de 
1 encéphale.  Enfin  Fournier  a décrit  une  pseudo-paralysie  générale 
syphilitique  dans  laquelle  le  tremblement  serait  moins  commun. 

I incoordination  remplacée  par  la  paralysie,  les  phénomènes  de 
léficit  très  localisés. 

pseudo-paralysie  yénérale  arthritique  de  Klippel  frappe  des 
individus  âgés  de  soixante  ans  et  plus.  Elle  a pour  elle  un  all’ai- 
blissement  moindre  et  non  progressif  des  facultés  intellectuelles, 
une  parole  empâtée,  des  signes  d’artério-sclérose  concomitantes. 
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h-A  démence  semïe  apparaît  après  soixante-cinq  ans  et  entrahn; 
une  déchéance  intellectuelle  moins  complète  ; elle  ne  comporte  ni 
l’embarras  de  la  parole,  ni  le  signe  d’Argyll-Rollerlson,  ni  le  trem- 
blement particulier  des  lèvres  et  de  la  langue.  Son  évolution  est 
lente. 

Les  relations  àQ,\’ alcoolwne  chronique  avec  la  paralysie  générale 
ont  été  bien  étudiées  par  Magnan.  D’après  cet  auteur,  il  faudrait 
distinguer  trois  groupes  défaits:  T Les  sujets  qui,  à la  suite  d’excès 
alcooliques  prolongés,  sont  devenus  paralytiques  généraux  ; 2“  les 
alcooliques  tombés  dans  la  démence  ; 3"  les  prédisposés  qui,  sous 
l’inllucnce  d’excès  de  boissons,  peuvent,  en  l’absence  de  renseigne- 
ments, et  à ne  les  considérer  qu’à  un  moment  de  leur  évolution, 
paraître  atteints  de  paralysie  générale,  mais  qui  guérissent  rapide- 
ment. Dans  le  premier  groupe,  l’action  de  l’alcool  sur  le  tissu 
nerveux  jiroduit  les  lésions  cai'actéristiques  do  la  paralysie  géné- 
i-alc  j)rogn‘ssiv(‘.  Dans  le  deuxiî'inc  groupe  rentrent  les  cas  de 
démence,  jibis  ou  moins  complète,  et  imputables  à l’intoxication 
étliyli(|U(*,  mais  la  marche  ici  l'st  lente,  la  démence  moins  accu- 
sée, les  malades  jieuvent  (uicore  « montrer  qucb[uc  habileté  quand 
il  s’agit  d(‘  satisfaire  leur  appétit  pour  la  boisson  »;  il  n’y  a pas 
l’iiésitaiion  caractéristiijue  de  la  parole.  Le  troisième  groupe  enfin 
coiujirend  les  dégénérés,  chez  lesijuels  l’alcool  a une  action  spé- 
cialement nocive  sur  le  système  nerveux  central,  et  détermine, 
outre  des  troubles  délirants,  les  accrocs  de  la  parole,  le  tremble- 
ment de  la  langue  et  des  lèvres,  les  troubles  pupillaires.  Mais  les 
malades  guéidssenb  et  peuvent  revenir  dix  ou  quinze  lois  à l’asile 
avec  do  nouveau.x  accîîs.  Il  s’agit  de  dégénérescence  mentale,  mise 
(‘Il  activité  jiar  un  agent  toxi(jue. 

Jja  démence  précoce  comporte  des  gesticulations  bizarres,  de 
l’excitation  périodique,  une  négativisme  obstiné;  on  ne  rencontre 
jias  les  signes  pbysi(|uos  de  la  démence  paralyti([ue. 

Dam  les  délires  syslémiaiisés,  l’intelligence  et  la  mémoire  sont 
conservées,  les  malades  tentent  do  justifier  leur  délire  par  des 
arguments  logiques  ;révolution  estlongueot  la  guérison  possible. 


Traitement.  — Dès  que  le  diagnostic  de  la  démence  paralytique 
est  établi,  certains  autours  conseillent  un  traitement  mercuriel 
intensif,  seul  capable  d’amener  une  guérison  ou  tout  au  moins  un 
arrêt  du  processus.  D’autres,  au  contraire,  proclament  bautemeut 
l’inutilité  de  la  médication  spécifique  et  ses  dangers  éventuels. 
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Les  (louches,  chaudes  ou  froides,  les  cures  therinalcs,  paraisseiil, 
plus  nuisibles  (ju'uliles. 

Un  point  important,  dans  le  traitement  de  la  dtimence  paraly- 
ti(|ue,  sera  de  dtîcider  la  famille  à un  internement  du  maladi', 
même  au  début  du  mal.  Les  troubles  intellectuels  et  émotionnels 
le  conduisent,  en  ellet,  rapidement  à des  acte  délictueux,  vols, 
outrages  à la  pudeur,  spéculations  désastreuses,  achats  insensés, 
violences  qui  peuvent  le  mener  devant  les  tribunaux  ou  compro- 
mettre gravement  la  réputation  et  la  fortune  do  sa  famille.  Lia 
internement  rapide,  conséquence  d’un  diagnostic  précoce,  rendra 
alors  de  sérieux  services.  Plus  lard,  la  surveillance  du  malade 
dans  un  établissement  deviendra  absolument  indispensable.  Seuls 
des  soins  spéciaux  (bacbage  de  la  viande,  gavage)  le  protégeront 
contre  l’inanition  ; une  propreté  minutieuse  sera  de  rigueur,  à 
l’asile,  pour  empêcher  la  production  d’eschares  et,  si  celles-ci  se 
produisent  néanmoins,  pour  retarder  les  phénomènes  d’infection. 
On  ne  négligera  pas  de  sonder  le  malade,  de  stimuler  ses  fonc- 
tions intestinales  par  l’emploi  de  purgatifs  appropriés.  L’excita- 
tion sera  combattue  par  le  repos  au  lit,  associé  aux  bains  pro- 
longés ; on  évitera  de  recourir  à la  camisole  de  force.  Quant  aux 
accès  apoplectiformes,  ils  indiqueront  l’application  d’une  vessie 
de  glace  sur  la  tête,  l’administration  de  chloral  en  lavements. 
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L’infection  sypliililiquo  retentit  'de  deux  façons  sur  le  système 
nerveux.  D’une  part,  elle  y produit  des  accidents  directement 
sypliilitifjues,  dus  à des  lésions  vraiment  spécifiques  et  suscep- 
tibles d'être  améliorés,  au  moins  au  début,  par  un  Iraitemenl 
appi-()j)rié.  D’autre  pari,  elle  détermine  des  manifestations  telles 
(jun  le  tabes  et  la  paralysie  générale,  où  la  syphilis  paraît  jouer 
un  l’Ob',  indiscutable,  mais  simj)lemeiit  ])rovocateuT  : ici  la  lésion 
m!rv('us('-  n’est  plus  iidUiencéc  par  le  traitement  spécili({ue  ; ce 
n’est  plus  um;  maladie’,  [erojerement  syphilitique,  mais  une  maladie 
<à  l’occasion  de  la  syphilis,  une  alfection  parasypbiliti([ue  (Fournier). 

Nous  él,udi('rons  ici,  uni([uement,  la  localisation  sur  le  cerveau 
des  lésions  sypbilitiejues  jerojerement  dites.  Nous  aurons  spéciale- 
ment (Ml  vue  les  conqilications  cérébrales  de  la  péi’iode  tertiaire  de 
la  syidiilis  aciiuise,  nous  réservant  de  dire  ([uebjues  mots,  en  cours 
(bî  description,  d(!S  accidents  de  l’infection  béréditaire,  et  des  rares 
manifestatioiis  cérébrales  de  la  péi'iode  secondaire. 


Étiologie.  — La  syphilis  cérébr:de  est  particulièrement  fréquente 
chez  riiomme,  et  apjiaraît  au  cours  de  la  période  tertiaire  de  l’in- 
fection, de  la  premiî’re  à la  di.x-buitièmc  année  après  les  accidents 
initiaux,  mais  sui'tout  de  la  première  <à  la  troisième  année.  LUo 
p(',ut  donc  être  un  accident  très  précoce.  Des  travaux  remar([uablcs 
de  Fournier  sur  cett('  (juestion,  résulte  la  possibilité  do  formuler 
le  proposition  suivante  : « La  gravité  des  accidents  tertiaires  et 
des  complications  cérébrales  de  la  vérole,  no  sont  aucunement 
liées  à la  gravité  des  accidents  infectieux  primitifs  : il  semblerait 
môme  (|ue  les  accidents  cérébraux  soient  plus  fréquents  au  cours 
dos  syphilis  primitivement  légères  et  d’évolution  bénigne  (peut-être 
jiarce  que  cos  formes  légères  sont  particulièrement  méconnues  ou 
négligées)  ». 

Certaines  conditions  semblent  avoir  une  inlluoiico  préparatoire 


SYPHIMS  CÉmcnnALK 


!387 


et  a^'^ravanto  sur  lasvpliilis  cérébi'alo  : c’csl  ainsi  que  les  maladies 
antérieures  du  système  nerveux,  les  traumatismes  crâniens,  le 
surmenage  intellectuel  et  physicjue  (intellectuel  surtout),  l’alcoo- 
lisme, semblent  particulièrement  préparer  la  localisation  cérébrale 
delà  vérole,  et,  une  fois  cette  localisation  effectuée,  constituent  un 
élément  capital  de  gravité. 


Anatomie  pathologique.  — Mettant  de  côté  les  cas  exception- 
I nels,  où  la  lésion  cérébrale  est  secondaire  à une  altération  syphi- 
I litique  de  la  boite  crânienne,  nous  avons  à considérer  les  lésions 
f méningées  et  les  lésions  de  la  substance  cérébrale  elle-même. 


A.  — LÉSIONS  DES  MÉNINGES 


Les  méninges  peuvent  présenter  : une  lésion  gommeuse  cir- 
icouscrite,  une  lésion  gommeuse  diffuse,  une  lésion  scléreuse. 

1.  La  méningite  scléreuse,  très  fréquente  au  cours  de  la  syphilis, 
I n’est  pas  une  lésion  spécifique,  et  rien  ne  la  distingue  des  rnénin- 
: gites  chroniques  vulgaires.  Elle  consiste  en  pachyméningite  externe 
P avec  adhérence  au  périoste  crânien  ou  pachyméningite  interne 
l.avec  symphyse  méningo-cérébrale.  Lt“  siège  de  prédilection  en  est 
I l’espace  interpédonculaire  de  la  base. 

t 2.  La  gomme  circonscrite  est  une  formation  spécifique,  qui 
I trouve  son  point  de  départ  habituel  dans  la  dure-mère  ou  la  pie- 
iinère.  Il  en  existe  une  ou  plusieurs  suivant  les  cas.  Leurs  dinien- 
^ siens  varient  : il  en  est  qui  ont  à peine  le  volume  d’un  grain  de 
ichènevis,  alors  que  d’autres  atteignent  la  grosseur  d’une  noisette. 
Llles  siègent  parfois  à la  convexité,  souvent  à la  base,  où  elles 
compriment  les  nerfs  crâniens.  Autour  de  ces  formations  gom- 
imeuses  se  constitue  rapidement  l’adhérence  des  méninges  voi- 
isines  et  le  ramollissement  de  la  pulpe  encéphalique  la  plus  proche. 
Une  des  lésions  péri-gommeuses  dos  plus  fréquentes  et  des  mieux 
caractérisées  est  la  sclérose  méningée  : forme  scléro-gornmeuse 
«le  l’ourniei-,  dans  laijuelle  d’ailleurs  les  amas  gommeux  sont  fort 
petits,  constitués  pas  des  nodules  de  cellules  embryonnaires.  La 


gomme  elle-même  peut  se  présenter  sous  forme  d’un  semis  de 
granulations  miliaires,  trîîs  comparables  aux  granulations  lubcr- 
«'uleuses.  Ifappelons  quoies  gommes  peuvent  atteindre  des  dimen- 
sions considérables  : elles  rentrent  alors  dans  le  cadre  des 
tumeurs  cérébrales  et  ont  été  décrites  avec  ces  dernières  (voy.  le 
jchapilre  : Tumeurs  cérébrales). 
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3.  Les  gommes  en  nappes,  la  méningile  gommeuse  diffuse, 
constituent  une  autre  variété  très  importante  de  lésion  spécifique. 
Les  membranes  sont  recouvertes  d’un  exsudât  superficiel,  étalé  en 
surface,  d’aspect  gélatineux.  Histologiquement  on  y retrouve  les 
caractères  du  syphilome  : masses  de  cellules  rondes  à noyaux  bien 
colorés.  Il  n’y  a pas  de  globules  de  pus. 


B.  — LÉSIONS  DE  L’ENCÉPHALE 

Nous  signalerons,  en  premier  lieu,  les  gommes  circonscrites, 
néoplasies  spécifiques,  affectant  le  volume  d’une  noisette  ou  môme 
d’une  noix.  Elles  sont  assez  facilement  reconnaissables  macrosco- 
piquement, grâce  à une  coque  grisâtre,  fibreuse,  qui  les  sépare 
nettement  du  tissu  voisin.  Ces  tumeurs  sont  assez  rares.  Elles 
occupent  diverses  régions,  très  variables,  de  la  substance  blanche 
bémispbéri(ju(;  : elles  se  localisent  parfois  à l’écorce  grise  et  sont 
alors  en  connexions  avec  les  méninges  (gommes  corlico-ménin- 
gées)  (voy.  'l'umeurs  cérébrales). 

On  pmiL  rencontrer  également  une  infiltration  en  nappe  du  tissu 
cérébral  j)ar  (bm  îlots  de  tissu  j)atbologique  où  se  retrouvent  les 
caraclî'i’es  bistologi(jues  de  la  gomme.  C’est  l’encépbalite  goni- 
m(‘us(i  (infuse. 

Jj’encéplialile  sypbiliti([ue  jieut  afi’ecter  la  forme  scléreuse.  Elle 
se  présente  alors  sous  forim;  de  foyers  d’induration,  occupant  sur- 
tout les  cii’convolutions  de  l’écorce. 

Parmi  les  localisations  cérébiailes  de  la  sypbilis  tertiaire,  il  n’en 
(*sL  j)as  de  j)lus  importante  (|ue  celle  qui  frappe  les  artères,  h’arlé- 
rilc  sijpkiiiligiif  est  um*,  lésion  tanUM,  indirectement  syphilitique, 
point  sj)écili(jue  en  elle-môme,  tantôt  spécifique  au  contraire,  d’une 
fré(|uence  remarcjuable  et  d’une  importance  unique,  eu  égard  aux 
troubles  fonctionnels  (jii’elb!  entraîne.  On  peut  la  diviser,  celte 
artérite  spécirujue,  en  artérite  gommeuse,  dans  laquelle  des  dépùts 
gommeux  sous  forme  de  petits  grains  circonscrits  ou  de  petites 
masses  plus  diffuses  occupent  l’épaisseur  des  tuniques,  et  en  arlé- 
rite  scléro-gommeuse,  marquée  par  des  petites  plaques  atteignant 
l’ensemble  des  tuniques  d’un  segment  artériel  et  pouvant  aboutir 
à la  transformation  fibreuse  complète.  Spécificjues  ou  non,  les 
lésions  artérielles  ont  une  prédilection  marquée  pour  la  base  de 
l’encéphale.  Les  conséquences  de  l’artérite  sypbiliticjue  sont  faciles 
à pressentir  : elle  prédispose  aux  ramollissements  diffus  ou  en 
foyer,  elle  prépare  des  hémorragies,  plus  souvent  méningées,  d 
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(>st  vrai,  qu’inlra-cérébralcs,  ainsi  que  l’anévrysme  et  les  phéno- 
: mènes  de  compression  et  de  rupture  qu’il  détermine. 

Il  faut  savoir  enfin  ([ue  la  sypliilis  cérébrale  peut  retentir  sur  les 
Mierfs  crâniens.  Elle  s’y  manifeste  de  deux  façons  différentes.  Dans 
ü quelques  cas,  il  y a névrite  gommeuse  véritable,  avec  infiltration 
.du  tronc  nerveux  par  les  éléments  histologiques,  caractéristiques 
• du  sypbilome.  Mais,  dans  la  grande  majorité  des  cas,  il  s’agit  de 
I névrite  par  compression  méningée  (méningites  de  la  base)  et  la 
i lésion  n’a  plus  rien  de  spécifique.  Les  nerfs  le  plus  souvent 
. atteints,  sont  le  nerf  optique,  les  oculo-moteurs,  le  trijumeau,  le 
facial  et  l’acoustique.  Les  nerfs  crâniens  peuvent  être  atteints  de 
névrite  gommeuse  de  façon  primitive  et  isolée  sans  participation 
méningée  ou  vasculaire. 

Symptomatologie.  — La  syphilis  du  cerveau  no  se  présente 
pas  toujours  sous  le  même  aspect  clinique.  Cela  s’explique  aisé- 
ment par  la  variété  même  des  lésions  anatomiques  que  nous 
venons  d’exposer. 

La  connaissance  des  faits  anatomo-pathologiques  qui  précèdent 
suffit  à faire  concevoir  comme  logiques,  les  propositions  suivantes 
(|ui  commandent  à l’élude  clinique  de  toute  la  syphilis  cérébrale. 

1.  11  est  des  syphilis  cérébrales  caractérisées  anatomiquement 
par  des  lésions  vasculaires  ; ces  syphilis  évoluent  comme  tous  les 
états  cérébraux  où  il  existe  des  troubles  circulatoires  graves  : il 
s’agit  surtout  de  phénomènes  de  déficit. 

2.  Il  est  des  syphilis  cérébrales,  où  la  symptomatologie  circu- 
! latoire  tient  peu  de  place,  la  lésion  caractéristique  étant  de  nature 

non-vasculairc,  et  les  symptômes  qu’elle  entraîne  étant  avant  tout 
de  nature  irritative. 

Nous  voyons  donc  la  nécessité  de  décrire  séparément  deux  formes 
cliniques  de  syphilis  cérébrale  : une  forme  artérielle,  dont  les  mani- 
festations sont  sous  la  dépendance  de  l’artérite  syphilitique,  et  une 
forme  non-vasculaire,  méningée  et  encéphalique,  répondant  à des 
lormations  pathologiques  du  cerveau,  lesquelles  entraînent  une 
synqjtornatologie  de  compression  ou  d’irritation,  variable  suivant 
la  région  hémisphéritjue  intéressée. 

-Mais,  avant  que  la  syphilis  cérébrale  définitivement  constituée, 
aflecte,  dans  sa  période  d’état,  l’une  des  deux  formes  précitées,  elle 
se  traduit  par  un  ensend)le  de  signes  prémonitoires,  avertisseurs, 
gue  nous  devons  signaler. 
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Dans  la  majorllé  dos  cas,  la  |)ôi'iodo  d'ôlal  osl  pivoôdôo  des  jdn'. 
nomouos  avorlissours  suivants  : 

La  oôjdiaU'o  sypliilitinuo.  si  bien  caractôcisdo.  Elle  consiste  eu 
une  ilonlonr  intense  de  sièîi'e  profond,  localisée  le  pins  souvent  à 
une  partie  dn  crâne.  Légère  on  nulle  pendant  la  journée,  cette 
douleur  aj)paraü  on  s'exaspère  à la  nuit,  et  jusqu’au  jour  se  mani- 
feste de  la  fa^'on  la  jdns  intense.  Elle  disparait  on  diininue  nota- 
blement an  matin  tlans  la  grande  majorité  des  cas.  (adte  céphalée 
disparait  avec  une  remarquable  promptitude,  sons  l’inllnence  du 
traitement  antisypbiliti(|ne. 

L'état  général  subit  souvent  des  modilications  signilicatives  : la 
diminution  des  forces,  de  l'appétit,  la  pâleur,  ranmigrisseinciit 
s’aecentmmt  di' jour  mi  jour. 

Les  membres  sont  le  siège  dt>  fonrmilb'inents  et  de  douleurs  à 
type  névralgit|ue  on  rbnmatoïde.  La  faiblesse  intellectuelle,  ce. 
général  la  iliminntion  des  faenltés  psyebiqnes,  l’abatteinenl  général, 
les  cbangeimmls  impréx  ns  dn  caractère  com[)liqnent  ce  tableau. 

L’ensemble  tle  ces  jxbénomènes  prémonitoires  constitue  un  tableau 
«jn’il  t'sl  indispensable  de  retenir.  Pratiquement  la  constatation  de 
ces  signes  avertissi'urs  fait  prévoir  ou  présumer  la  syphilis  céré- 
brale déclarée,  et  de  cette  considération  découle  l’application  d’uu 
traitnmmt  précoce,  si  reinaiajuablement  eflieace  quand  il  vient  à 
son  benr«'. 


s Y l*  n 1 1.  l s C K U K U II  A l.  E C O N S T 1 T U E E 

ron/w  (irtôriellc.  — La  distinction  de  cette  forme  et  sa  description 
particnliiu'e  sont  légitimes,  car  de  même  que  la  lésion  cérébrale 
peut  être  nniqnemenl  di'  l’artérite  syphilitique,  de  même  le  tableau 
clinique  que  cette  lésion  entraine  peut  et  doit  n’être  qu’un  ensemble 
de  troubles  circulatoires  encéphaliques. 

l'arini  ces  troubles,  tri's  analogues  à ceux  de  l'artério-sclérose 
cérébrale,  nous  décrirons  riiémiplégie,  l’aphasie,  et  les  accidents 
de  rupture  ou  d’oblitération  vasculaire  d’un  gros  tronc  artériel. 

L’hémiplégie  sypliiliti(|ne,  d’origine  artérielle,  est  généralement 
précédée  de  céphalée,  et  ce  sont  les  prodromes  qui  contribuent  sur- 
tout à la  caractéi’iser.  Elle  s’installe  le  plus  souvent  avec  un  ictus 
léger  sans  perte  de  connaissance,  voire  même  sans  traces  d ictus, 
de  façon  graduelle  et  insensible. 
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La  paralysie  est  généralement  étendue  à toute  une  moitié  du 
j|  corps,  l'dle  subit  l’évolution  ordinaire  des  hémiplégies  par  rarnol- 
ilissenicnt  : l’impotence  qu’elle  entraîne  est  susceptible  d’une  notable 
I amélioration,  mais  cela  de  façon  lente,  graduelle,  nullement  ou 
b peu  hâtée  par  le  traitement  spécilique. 

r 11  existe  cependant  quelques  observations  d’hémiplégies  arté- 
^ rielles  fpar  ischémie  encéphalique,  probablement)  radicalement  et 

1 rapidement  guéries  par  ce  traitement.  Le  ramollissement  d’origine 
vasculaire  peut  être  double  et  symétrique,  ce  qui  entraîne  une  hémi- 
plégie double,  de  durée  et  d’intensité  généralement  distinctes  sui- 
vant le  côté  considéré.  Passagers  ou  définitifs,  les  troubles  syphili- 
tiques artériels  s’accompagnent  souvent  de  phénomènes  très  carac- 
téristiques, tels  que  l’affaiblissement  psychique  et  le  signe  d’Argyll. 

Une  hémiplégie  syphilitique  droite,  correspondantpar  conséquent 
là  une  lésion  de  l’hémisphère  gauche,  se  complique  le  plus  souvent 
Id’apbasie.  11  s’agit  habituellement  d’aphasie  motrice,  avec  ou  sans 
lagraphie,  évoluant  de  pair  avec  l’hémiplégie  et  rétrocédant  avec  elle. 

Mais  à côté  de  cette  forme  ordinaire,  nullement  caractéristique 
sen  somme  de  la  syphilis,  si  ce  n’est  par  la  phase  prodromique,  il 
lest  une  variété  d’aphasie  beaucoup  plus  remarquable.  11  s’agit  de 
f pertes  brusques  de  la  parole,  parfois  de  la  faculté  de  lire  et  d’écrire, 
psurvenant  indépendamment  de  toute  paralysie  du  corps,  dispa- 
iraissant  soudainement  et  complètement,  soit  spontanément,  soit 

tà  la  suite  du  traitement  spécifique.  Ces  aphasies  transitoires  et 
curables  sont  attribuées  à de  l’ischémie  cérébrale  temporaire. 

Nous  noterons  enfin,  comme  manifestations  cliniques  de  l’arté- 
•rite syphilitique,  la  formation  etla  rupture  d’anévrysmes  cérébraux 
let  l’oblitération  des  artères  volumineuses  hémisphériques.  Les 
lanévrysrnes  siègent  surtout  à la  base  et  l’hémorragie  mortelle  qui 
psuit  leur  rupture  produit  l’inondation  dcl’espace  sous-arachnoïdien 
de  la  face  inférieure  du  cerveau.  Les  accidents  d’oblitération  abou- 
I tissent  au  corna  et  à la  mort.  Ils  sont  précédés  de  phénomènes 
iprernonitoii-es,  tels  qu’hérniparésies,  vertiges,  etc.,  qui  peuvent 
Ifaire  pressentir  leur  apparition  (apoplexie  syphilitique).  11  s’agit 
Ppresque  toujours  de  sujets  jeunes. 

l'orme  méningée.  — Ce  que  nous  connaissons  déjà  des  fonctions 
|respectives  de  la  convexité  des  hémisphères  et  de  la  base  du  cer- 
ceau, et  des  réactions  spinales  à ces  deux  régions,  nous  conduit 
a penser  qu’il  y a lieu  de  distinguer  les  manifestations  des  lésions 
de  la  base  et  celles  des  lésions  de  la  convexité. 
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r Lésiom  syphilitiques  de  la  base.  — Dans  certains  cas  la 
méningite  basilaire  syphilitique  est  annoncée  par  des  phénomènes 
inquiétants.  Il  s’agit  de  symptômes  aigus,  évoluant  suivant  deu.x 
types,  le  type  de  dépression  et  le  type  d’excitation. 

Le  type  de  dépression  est  de  beaucoup  le  plus  fréquent.  Il  se 
caractérise  par  un  état  de  torpeur  croissante  dont  le  malade  sort 
quelquefois  pour  prononcer  des  paroles  ou  exécuter  des  actes  qui 
semblent  d’un  homme  ivre.  Cet  état  de  torpeur  peut  aboutir  à la 
résolution  du  coma,  d’ailleurs  passager. 

La  forme  d’excitation  est  caractérisée  par  l’apparition  d’un 
délire  violent  avec  accès  d’excitation  furieuse.  On  a signalé  les 
convulsions  généralisées,  les  vomissements,  le  vertige,  comme 
dans  le  syndrome  de  compression  cérébrale  générale.  Il  y a,  en 
général,  apyrexie. 

.Mais  qu’il  y ait  ou  non  de  ces  phénomènes  généraux,  les  lésions 
se  manifesteront  surtout  par  la  }>aralysio  des  nerfs  crâniens.  Les 
jjbénomèncs  convulsifs  sont  ici  réduits  au  minimum. 

La  lésion  des  nerfs  crâniens  intéresse  particulièrement  les 
moteurs-oculaires  ; ils  peuvent  être  pris  à l’exclusion  des  autres. 

La  paralysie  de l’oculo-moteur  commun  est  des  plus  fréquentes: 
<‘lle  j)cut  être  aussi  souvent  bilatérale  qu’unilatérale,  partielle  que 
compliîte.  elle  devra  toujours  faire  penser  à la  syphilis  cérébrale. 
L(î  ptosis  (!st  souvent  seul  <à  la  révéler;  d’autres  fois  le  strabisme 
externe  s’associe  à la  paralysie  du  relcveur  de  la  paupière  supé- 
rieure. La  musculature  interne  participe  très  souvent  à la  para- 
lysie; meme,  on  a vu  le  signe  d’.Vrgyll-Robertson  persister  seul, 
après  (lisi)arition  d(;s  autres  troubles  dans  le  domaine  de  la 
troisième  paire.  Les  troubles  de  l’accommodation  peuvent  encore 
survenir  à titre  isolé,  sans  trace  d’ophtalmoplégie  externe;  on  voit 
donc  l’importance  considérable  (|u’ils  prennent  dans  le  diagnostic 
de  l’encéplialopatlne  sypbiliti(|ue,  importance  (ju’accroît  encore 
leur  caractî're  spécial  de  fugacité,  de  variabilité  (signe  d’Argyll  à 
bascule). 

Les  autres  nerfs  moteurs  de  l'œil  peuvent  être  paralysés,  mais 
cela  est  plus  rare. 

Les  paralysies  du  nerf  facial  sont  assez  fréquentes;  elles  pos- 
sèdent tous  les  caractères  habituels  de  la  paralysie  faciale  périphé- 
rique. Certaines  sont  accompagnées  de  vives  céphalalgies  et  d étals 
prolongés  de  somnolence,  susceptibles  d’attirer  l’attention  sur 
leur  origine  spécilique.  On  a signalé  la  diplégie  faciale. 
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La  lésion  du  Irijunieau  peut  sc  traduire  par  des  pliénomënes 
I d’anesthésie  ou  des  paresthésies  occupant  la  moitié  de  la  face;  la 
I névralgie  faciale  est  le  symptôme  le  plus  fréquent,  elle  peut 
» entraîner,  du  côté  de  l’œil,  les  graves  accidents  de  la  kératite 
I neuro-paralytique. 

Les  troubles  oculaires,  par  atteinte  du  nerf  optique,  oui  une 
«grande  importance;  leur  évolution  est  capricieuse,  par  à-coups;  ils 
|sont  parfois  très  fugaces.  Assez  souvent  l’acuité  visuelle  est  dimi- 
inuée,  et  l’on  peut  môme  rencontrer  de  l’amhlyopie,  de  la  cécité, 
kde  l’amblyopie  d’un  œil  avec  hémianopsie  temporale  de  l’autre 
lœil;  ces  accidents  sont  curables. 

Le  champ  visuel  est  souvent  modifié  ; il  est  irrégulièrement 
I rétréci,  échancré  inégalement  et  asymétriquement.  Il  peut  exister 
ide  l’hémianopsie  bitemporale  (lésion  du  chiasma)  et  même  de  l’hé- 
(inianopsie  homonyme  (lésion  de  la  bandelette). 

L’examen  du  fond  de  l’œil  reste  souvent  sans  résultats  : cepen- 
Manl,  dans  les  cas  de  troubles  visuels  anciens,  nullement  ou 
tiasuffisammenl  traités,  on  peut  rencontrer  de  la  stase  papillaire 
lou  de  l’atrophie  hlanclie,  uni  ou  bilatérales.  L’atteinte  de  l’olfactif 
{entraîne  de  l’anosmie  simple  ou  double. 

Enfin,  les  lésions  diiïuses  de  la  hase  peuvent  étendre  leur  action 

[destructive  au  delà  des  nerfs  crâniens.  Il  n’est  pas  exceptionnel  de 
voir  le  pédoncule  intéressé  par  ces  formations  en  même  temps 
que  les  nerfs  crâniens  et,  comme  conséquence  clinique  de  cette 
localisation,  sc  manifeste  le  syndrome  de  Weber  (paralysie  alterne 
de  l’oculo-moteur  d’un  côté  et  du  corps  de  l’autre  côté). 

Très  exceptionnellement,  la  localisation  du  processus  syphili- 
tique sur  la  région  hulho-protuhéranlielle  amène  le  syndrome 
Jde  Millard-Guhler,  ou  le  tableau  de  la  paralysie  glosso-labio-laryn- 
|gée.  Celui-ci  dépend  plutôt  de  l’atteinte  des  nerfs  glossopharyn- 
gien,  pneumogastrique,  spinal  et  grand  hypoglosse  à leur  émer- 
jgence  du  névraxe.  C’est  alors  une  paralysie  bulbaire  unilatérale 
|et  qui  ne  présente  pas  de  réaction  de  dégénérescence. 

2.  Unions  syphilitiques  de  la  convexité  du  cerveau.  — Ces  lésions 
}se  traduisent  par  un  ensemble  symplomali(|uc  dont  les  éléments 
iprincipaux  sont  lournis  jiar  l’épilepsie  et  les  troubles  psychiques. 
I L épilepsie  sy[)bilitiquc  jieut  alfecter  toutes  les  formes  du  mal 
jsacré,  depuis  les  grandes  crises  jusiiu’aux  vertiges  cl  absences 

K passagers.  Ordinairement  elle  allèclc  la  forme  d’épilepsie  partielle. 
Sa caracléristiijue  est  l’évolution  des  accidents  convulsifs,  ([ui  au 
; De  Fleuiy.  — Système  nerveux. 
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lieu  de  s’espacer  plus  ou  moins  capricieuscmcnl  comme  dans 
l’épilepsie  vulgaire,  se  succèdent  en  progression  toujours  accélérée, 
au  point  que  l’intervalle  interparoxystique  diminue  avec  le  .temps, 
jusqu’à  disparaître  complètement.  Il  en  résulte  l’état  de  mal  et  le 
coma  pré-agonique.  On  trouvera  enfin  un  moyen  de  reconnaître 
l’épilepsie  syphilitique  dans  la  coexistence  à peu  près  constante 
de  manifestations  syphilitiques  concomitantes,  telles  que  les 
troubles  intellectuels  (jue  nous  allons  décrire. 

En  elfet,  en  plus  des  accidents  intellectuels  de  la  déchéance 
psychique,  si  communs  dans  l’évolution  de  toute  épilepsie,  il 
(existe,  au  cours  de  la  syphilis  cérébrale,  une  véritable  aliénation 
mentale  syphiliti(|ue,  induhitahlenient  reconnue  et  individualisée 
dans  l’état  actuel  de  nos  connaissances. 

Les  troubles  intellectuels  peuvent  se  manifester  par  do  la 
stupeur  intellectuelle  allant  jus([u’à  l’anéantissement  de  toutes  les 
fonctions  psychi(|ucs.  L’état  dépressif  peut  être  isolé,  ou  coni- 
pli(|ué  de,  mélancolie. 

Il  peut  aussi  exister  des  phénomènes  d’excitation  maniaque 
siin[)h'.,  ou  avec  idées  délirantes.  (Juoi  (|u’il  en  soit,  le  délire,  quand 
il  (îxisl(!,  (ïst  toujours  général,  jamais  systématisé. 

|j(!S  hallucinations  sont  fré([uentes. 

Ces  div(!i\ses  formes  d(ï  troubles  i)sychiques  évoluent  toujours 
avec  une  baisse  rapide  et  jirécoci*,  (h;  rintelligence  qui  marche  à la 
démence. 

l*our  en  finir  avec  les  symjjtùrnes  cai-actéristi([ues  des  lésions 
de  l'écorc*!  et  de  la  convexité,  nous  signalerons  les  paralysies 
c.orticales  d(i  la  face  et  (h*s  membres,  ainsi  que  l’aphasie.  Elles 
n’ont  pas  ici  h;  canicdîna»,  des  lésions  vasculaires  irrémédiables,  et 
sont  souvent  particdles,  incomplî'Les  et  mobiles. 


Formes  cliniques.  — 11  suffit  qu’un  des  nombreux  symptômes 
ci-dessus  énumérés  prenne  une  importance  spéciale,  crée  une 
note  dominante,  pour  (juc  l’on  puisse,  à la  rigueur,  distinguer 
autant  de  formes  spéciales  de  la  syphilis  cérébrale.  Eournicrapu 
ainsi  distinguer  six  variétés  cliniques  principales  : les  formes  épilep- 
tique, mentale,  paralytique,  aphasiipie,  congestive,  céphalalgique- 
Mais  nous  devons  quehjues  lignes  de  description  spéciale  a 
c.ette  forme  de  syphilis  cérébrale  qui  constitue  la  pseudo-paralysie 
générale  syphilitique.  Elle  est  à distinguer  de  la  vraie. paralysie 
générale,  évoluant  chez  un  syphilitique. 


Corlains  imilados  paraissent  subir  révolution  d’uuo  paralysie 
o-cnérale  vulgaire  : mais  le  tremblciueut,  chez  eux,  est  peu  marqué 
ou  absent,  ils  sont  plutôt  abrutis  et  stupides  que  mégalomauiaques 
et  Ivpémauiaques  ; leur  état  de  sauté  générale  est  moins  bon  que 
d’iiabitude;  la  marche  d’ensemble  de  leur  adection  est  moins 
périodi(iue,  moins  définie  en  stades  que  cliez  la  plupart  des  para- 
lytiques généraux  ordinaires.  Chez  de  semblables  sujets,  le  traite- 
ment anti-syphilitique,  intense  et  persévérant,  s’impose;  en  fait,  la 
«Tuérison  peut  survenir,  et  ce  serait  là  la  preuve  définitive  qu’ils 
étaient  atteints  de  pseudo-paralysie  générale  de  nature  syphi- 
litique. 

Celte  pseudo-paralysie  générale  syphilitique  peut  être  encore 
considérée,  avec  Klippel,  comme  la  forme  encéphalique  de  la  syphi- 
lis cérébrale.  Ce  môme  auteur  décrit  encore  une  paralysie  générale 
vraie,  associée  à la  syphilis,  par  rnéningo-encéphalite  diffuse 
d’origine  infectieuse  secondaire. 

Rappelons  qu’on  doit  à Kabler  la  description  d’une  névrite 
radiculaire  multiple  syphilitique  dans  laquelle  se  manifesteraient 
des  paralysies  des  nerfs  crâniens,  atteints  en  nombre  variable, 
paralysies  de  type  nettement  périphérique.  Le  processus  suivrait 
bientôt  une  évolution  descendante  et  gagnerait  les  racines  spinales 
(douleurs  fulgurantes,  douleurs  en  ceinture,  paralysies);  quant 
aux  autres  signes  de  syphilis  cérébrale  — et  c’est  là  le  point  inté- 
ressant — ils  peuvent  faire  complètement  défaut. 

La  syphilis  cérébrale  peut  assez  souvent  se  compliquer  de 
sypliilis  spinale  et  réaliser  le  tableau  clinique  de  la  syphilis 
cérébro-spinale. 


< Diagnostic.  — La  distinction  avec  la  paralysie  générale  est  le 
I gros  point  du  diagnostic.  Nous  avons  établi  les  caractéristiques  de 
i la  forme  de  syphilis  cérél)rale  qui  simulent  cette  maladie. 

Il  faut  savoir,  en  outre,  «lue  certaines  manifestations  cérébro- 
I .spinales  de  la  syphilis  peuvent  simuler  l’ataxie  locomotrice.  Mais, 
' dans  ce  pseudo-tabes  syplhliti((ue,  on  trouve  généralement  des 
; paralysies  spasmodiques  ou  (|uelquefois  flasques,  graduelles  et 
i persisfanles,  des  membres,  etc.,  (jui  suffisent  à éloigner  l’idée  du 
' tabes. 


Comme  irgle  très 
notions  suivantes  : 
l’oute  manifestation 


générale  de  diagnostic  on  peut  établir  les 
encéphalique,  de  nature  indéfinie,  de  cause 
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obscure,  apparue  brusquement  chez  un  sujet  d’apparence  saine, 
est  une  présomption  en  faveur  de  la  syphilis  cérébrale. 

L’existence  d’accidents  antérieurs  de  nature  spécifique  est  un 
encouragement  de  plus  dans  cette  orientation  diagnostique. 

L’absence  de  ces  accidents  et  de  tout  commémoratif  approprié, 
n’est  pas  une  raison  d’abandonner  l’hypothèse  de  la  syphilis  céré- 
brale. 

Le  traitement  mercuriel  ou  ioduré,  souverain  dans  beaucoup  des 
formes  cliniques  ci-dessus  énumérées,  reste  le  critérium  définitif, 

11  importe  de  distinguer  la  syphilis  cérébrale  acquise,  et  mani- 
festée à la  période  tertiaire,  des  accidents  encéphaliques  secon- 
daires, et  de  ceux  de  la  syphilis  héréditaire. 

Les  accidents  cérébrau.x  secondaires  sont  rares.  Lancereaux 
en  rapporte  quelques  exemples,  et  leur  reconnaît  le  caractère 
(les  lésions  dilTuses  et  sujierficielles  (méningites  surtout). 

Quant  aux  complications  cérébrales  de  la  syphilis  héréditaire, 
(dles  sont  précoces  et  frap[)ent  souvent  un  sujet  en  voie  de  déve- 
loppement. L’hydrocéphalie  ou  l’atroplue  corticale  en  sont  souvent 
la  consé([uence.  l^a  lésion  se  manifeste  fréquemment  par  des 
accîîs  convulsifs  répétés,  voire  même  par  des  paralysies  très  ana- 
logues à celles  de  l’adulte. 


Traitement.  — Il  est  aujourd’hui  acquis  (lue  tout  accident  céré- 
bral, souj)(;onné  ou  reconnu  syphilitique,  doit  être  traité  précoce- 
ment et  éncrgi(|uement. 

Le  Iraiümient  mixte  sera  donc  prescrit  le  plus  tôt  possible  et  à 
doses  intensives. 

Jj’iodure  de  potassium  sera  administré  par  la  voie  buccale,  le 
mercure  sous  lorrne  do  frictions  ou  d’iujections. 

Une  médication  lonitjue  et  une  hygiène  rigoureuse  seront  insti- 
luées  en  même  temps. 


IVIÉNINGITES  CÉRÉBRALES  AIGUES 


On  sait  que  le  cerveau  est  enveloppé  de  trois  membranes,  la 
dure-mère,  l’arachnoïde  et  la  pie-mère,  dont  l’ensemble  constitue 
t les  méninges.  Ces  membranes  sont  susceptibles  de  s’enllammer 
f de  façon  aiguë,  créant  ainsi  la  maladie  qui  nous  occupe,  maladie 
i.  (|ue  sa  fréquence  et  sa  gravité  placent  au  premier  rang  des  affec- 
\ lions  méningées. 

Tliéoriquement  la  dure-mère,  raraclmoïde,  la  pie-mère  peuvent 
I s’enllammer  isolément,  et  l’on  distingue,  suivant  que  telle  ou  telle 
I de  ces  enveloppes  est  lésée,  une  paebyméningite,  une  arachnitis, 
I une  leptoméningite. 

Mais,  en  prati([ue,  la  (juestion  se  simplifie.  L’arachnoïde  et  la 
pie-mère  ne  s’enllamment  point  isolément,  et  l’étude  de  . leur  en- 
vahissement aigu  est  une  et  identi({ue.  Quant  à la  paebyméningite, 

I elle  est,  en  règle,  d’évolution  clironique,  et  mérite  une  description 
1 isolée. 

Les  méningites  aiguës  sont,  au  premier  chef,  des  processus 
infectieu.x'.  Les  microbes  les  plus  divers  peuvent  leur  donner  nais- 
sance. Il  en  résulte  ({uelque  complexité  dans  leur  étude  et  la 
nécessité  de  certaines  distinctions,  dans  l’exposé  de  leurs  tableaux 
I symptomatiques. 

L’infection  des  méninges  par  le  bacille  de  Koch  crée  une  affec- 
tion spéciale,  la  méningite  tuberculeuse,  que  son  allure  subaiguë 
et  ses  caractères  tout  à fait  spéciaux  désignent  pour  une  descrip- 
tion particulière  (voy.  jMéningite  tuberculeuse), 
t Notre  étude  portera  donc,  ici,  sur  toutes  les  méningites  aiguës, 
I infectieuses,  dues  à d’autres  agents  microbiens  que  le  bacille  de  la 
tuberculose. 


Historique.  — Longtemps  confondues 
(états  cérébraux  aigus,  caccompagnés  de 
j 'ligués  n ont  été  isolées  que  tardivement. 


avec 
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La  distinction  essentielle  avec  la  méningite  tuberculeuse  est  un 
fait  relativement  récent. 

Ce  point  établi,  commença  la  série  des  recberches  anatomiques, 
lesquelles  précisèrent  pluè  parfaitement  l’autonomie  des  ménin- 
gites aiguës. 

Dans  une  dernière  phase,  l’étude  de  cette  maladie  bénéficia  do 
recherches  pathogéniques  et  bactériologiques  de  première  impor- 
tance. 

Dans  ce  sens,  les  travaux  de  Frankel,  Weichselbaum,  Netter, 
Yaillard  et  Vincent,  Chantemesse  et  Widal,  méritent  une  mention 
particulière. 


Étiologie,  pathogénie,  microbiologie.  — Nous  signalerons  tout 
d’abord  un  c(U‘tain  nombre  de  conditions  étiologiques,  auxquelles 
on  accordait  jadis  une  grande  iniluence,  mais  qui  sont  passées  au 
rang  de  fadeurs  secondaires,  depuis  l’avènement  des  données  mi- 
cro-biologiques actuelles. 

Il  est  bon,  cej)endant,  de  faire  nmiaiajuer  que  la  méningite  aiguë 
frapj)e  surtout  b*,  sexe  masculin,  et  apparaît  de  préférence  à l’àge 
moy(‘ii  (b;  la  vie,  (Mitn;  dix-huit  et  (luarante  ans  ; les  méningites 
aiguës,  lion  tuberculeuses,  des  jeunes  enfants  ne  sont  pas  rares. 

On  acconbi  une  inlluencii  jiréparatrice  au  froid,  au  trauma- 
tisme, au.x  fatigues  céj’ébrales.  L’intoxication  élhylicjuc  et  la  né- 
vropathie béi’éditaire  ou  ac(|uisc  ont  une  importance  réelle. 

Les  causes  déterminantes  de  la  méningite  aiguë  se  résument 
en  UM(5  seule  donnée;  rinfection.  Il  s’agit  doue  de  recberebor  l’ori- 
gim;,  bi  mode  (renvabissement  et  la  nature  meme  de  cette  infection 
j)Our  l'ccomiaître  les  conditions  étiologiques  et  patbogéniques. 

De  la  situation  anatomicjue  des  méninges  cérébrales  découle  la 
concejition  générale  des  causes  essentielles  de  l’infection  méningée. 
Ftant  donné,  en  elfet,  cette  position  intra-cranienne  dos  méninges, 
on  comprendra  (jiio  leur  infection  puisse  s’olfcctuer  de  quatre 
façons. 

1®  Les  méninges  peuvent  s’infecter  de  source  intra-cranicnne, 
par  tout  foyer  purulent  encéphalique. 

Ou,  le  plus  souvent,  l’infection  est  d’origine  oxtra-cranienne,  et 
alors  ; 

2®  Il  s’agit  d’une  solution  de  continuité  directe  et  anormale  des 
os  du  crâne,  ayant  ouvert  une  voie  fortuite  au.x  infections  exté- 
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Ou  liieii  ; 

3"  Il  s’agit  d’une  infection  do  voisinage  transmise  par  inflamina- 
i lion  do  contiguilé,  ou  véhiculée  par  les  voies  circulatoires. 

Ou  bien,  enfin  : 

4®  11  s’agit  d’une  infection  éloignée,  mais  dont  le  germe  passé 
1 ilans  le  sang,  se  fixe  sur  les  méninges.  Nous  allons  passer  en  revue 
chacune  de  ces  catégories. 

I.  — Les  méningites,  d’origine  intrinsèque,  sont  consécutives 
aux  abcès  encéphaliques.  L’infection  peut  avoir  lieu  par  contact 
direct,  ou  par  invasion,  sanguine  ou  lymphatique,  de  proximité. 

II.  — Toute  plaie  du  crâne,  toute  fracture  ouverte  de  cette 

• région,  peut  produii-e  une  méningite.  La  pathogénie  est,  ici,  des 
: plus  simples,  les  microbes  de  l’extérieur  trouvant  une  voie  directe 
j pour  atteindre  les  méninges. 

HT.  — Dans  la  catégorie  des  infections  méningées,  par  trans- 
. mission  de  voisinage,  il  faut  citer  celles  qui  trouvent  leur  origine 

• dans  les  téguments  ou  les  cavités  naturelles  à proximité. 

Les  fosses  nasales  peuvent  être  le  point  de  départ  de  ces  infec- 
tions. Cela  s’est  vu  au  cours  des  divers  coryzas,  de  l’ozène,  de  la 
: morve,  des  lésions  locales  tuberculeuses  ou  syphilitiques. 

Le  point  de  départ  est  fréquemment  auriculaire  (oto-méningite 
tle  Gintrac).  Les  otites  externes,  internes,  surtout  les  otites 
moyennes  en  sont  l’occasion  la  plus  habituelle.  Il  en  est  de  même 
(les  mastoïdites  et  des  caries  fibreuses. 

Les  infections  orbitaires  entrent  également  en  ligne  de  compte 
Telles  sont  le  phlegmon  de  l’orbite,  la  panophtalmie,  l’ostéo 
périostite. 


Lnfm,  l’origine  de  l’infection  peut  être  à la  face  (abcès,  furon- 
cles, érysipèle),  au  cuir  chevelu  (anthrax,  phlegmon),  aux  os  du 
crâne  (ostéites  tuberculeuse  et  syphilitique,  ostéomyélite). 

Ca  patliogénie  de  ces  infections  de  voisinage  est  basée  sur  le 
lait  de  la  pullulation,  à l’état  normal,  dans  les  cavités  naturelles 
de  la  face,  des  germes  infectieux  des  plus  divers,  tout  prêts  à 
acquérir  une  virulence  momentanée.  Jje  Iransport  se  fait  toujours 
de  laçon  analogue,  qu’il  s’agisse  d’inllammaLion  transmise  par 
conliguité,  ou  par  l’intermédiaii’e  des  vaisseaux  sanauins  (veines 
; ' U diploé,  veines  émissaires),  par  les  lymphaticiues,  voire  même 
I par  la  gaine  des  troncs  nerveux. 

' , méningites  consécutives  à des  causes  d’infeclion 

•'  éloignée  se  rencontrent  au  cours  ou  au  déclin  de  la  plupart  des 
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maladies  infectieuses.  Parmi  celles-ci  nous  citerons  : la  pneu- 
monie, la  dothiénentérie,  le  choléra,  le  typhus,  le  rliumatisme 
articulaire  aigu,  l’infection  puerpérale,  les  endocardites  infec- 
tantes, les  suppurations  rénales,  bronchiques  ou  hépali(jues.  . 

Comment,  dans  ces  cas  où  le  foyer  microbien  est  distant  des 
méninges,  l’infection  de  ces  enveloppes  peut-elle  se  produire? 

Dans  une  catégorie  de  cas,  il  est  facile  de  répondre.  Le  microbe 
ou  les  microbes  ont  passé,  de  leur  foyer  primitif,  dans  le  sans:, 
et  les  méninges,  vascularisées  de  façon  particulièrement  riclie  et 
délicate,  deviennent  volontiers  le  lieu  d’une  localisation  secon- 
daire. La  réalité  de  ce  fait  a été  vérifiée  expérimentalement,  l’ino- 
culation de  virus  pneumonique  ayant  suffi  à produire,  sur  des 
méninges  préalablement  lésées,  une  infection  typique.  Cette  expli- 
cation est  donc  parlai lenicnt  plausible,  mais  reste  applicable  aux 
seuls  cas  où  l’autopsie  révèle  les  lésions  habituelles  de  la  ménin- 
gite aiguë. 

Or,  il  (existe  un  certain  nombre  de  cas  où  l’on  n’a  trouvé 
aucune  lésion  méningée,  en  explication  de  signes,  non  douteux, 
de  méningit(\ 

On  a mis  de,  semblables  faits  sur  le  compte  du  mécanisme  réllexe. 
Il  pai'aît  plus  conforiiu',  aux  données  actuelles  d’admettre  le  rôle 
(les  loxines  microbiennes,  seules  ù passer  dans  le  sang,  à l’exclu- 
sion du  mici'o-organisme  (jui  les  sécrète,  et  venant  produire,  au 
niveau  des  méningcîs,  des  phénomènes  d’iiuàtation  toxicjue.  Cela 
(ist  admis  pour  (’ertaines  néphrites  dites  toxi-microbiennes ; il  ne 
semble  pas  illogi([ue  d’en  fair((,  sous  toutes  réserves,  l’application 
aux  méninges. 

L’infection  méningée,  par  b;s  divers  })rocessus  (juc  nous  venons 
de  passer  en  revue,  se  rencontre  couramment  à fétat  sporadi([ue. 
Sous  la  forme  épidémi(jue,  (die  constitue  surtout  la  méningite 
cérébro-spinale  é[)idémi([ue,  ([ui  sera  l’objet  d’une  étude  particu- 
lière. 

Nous  en  venons  ù l’étude  des  diverses  espèces  microbiennes. 
(|ui  sont  directement,  ou  du  fait  do  leurs  toxines,  la  cause  véritable 
des  méningites  aiguës. 

Plus  de  la  moitié  des  méningites  suppuréos  sont  dues  au  pneu- 
moco(jue  (Netter).  Cette  fréquence  est  en  rapport  direct  avec  le 
séjour  habituel  de  ce  microbe  dans  les  cavités  naturelles  de  la 
face.  Un  cas  de  pneumonie,  sur  200,  s’accompagne  de  mémii- 
gite.  D’une  façon  générale,  la  méningite  pneumococci(|uo  peut  se 
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ireconnaîlre,  à l’aulopsie,  aux  caraclèrcs  du  pus,  particuliëremcnL 

! visqueux,  épais,  verdâtre.  On  trouve  le  microbe  dans  les  exsudais 
cérébraux  (autopsie)  et  spinaux  (ponction  lombaire).  11  se  présente 
sous  forme  de  longues  chaînettes. 

Le  streptocoque  se  rencontre  moins  fréquemment.  Il  donne  lieu 
»moins  à une  formation  purulente  qu’à  un  exsudât  fibrineux, 
légèrement  louche. 

Le  staphylocoque  n’intervient  que  très  rarement,  surtout  à l’étal 
iisolé. 

Les  méningites  aiguës  de  la  première  enfance  seraient  surtout 
Itlues  au  méningococcus  intracellularis  méningitidis  de  Weichsel- 
ihaum.  On  y rencontrerait  également  le  diplocoque  lancéolé  de 
ITalain  o ii-Fr  an  kel . 

Le  bacille  typhique  paraît,  d’après  les  travaux  les  plus  récents, 
•pouvoir  faire  des  méningites  ébertliiennes,  parfois  môme  par  loca- 
ilisation  primitive  et  isolée.  Gela  est  probable  aussi  pour  le  coli- 
ibacille. 

.Mentionnons  enfin  les  méningites  mixtes,  par  associations 
iinicrobiennes.  Les  plus  habituelles  de  ces  associations  sont  celles 
Idu  pneumocoque  et  du  staphylocoque,  du  pneumocoque  avec  le 
fstreplocoque  et  le  staphylocoque,  du  staphylocoque  avec  divers 
|cocci  innommés. 

Anatomie  pathologique.  — En  règle  générale,  la  méningite 
laiguë  non  tuberculeuse  présente  des  lésions  localisées,  et  c’est 
lie  préférence  la  portion  des  méninges  qui  recouvre  la  convexité 
Icérébrale,  qui  est  atteinte. 

Ces  lésions  sont  surtout  pie-mérieinies  et  sous  pie-mériennes. 
La  vascularisation  anormale  de  la  région  malade  est  le  premier 
(fait  qui  saule  au.x  yeux.  La  pie-mère  viscérale  est  littéralement 
icouverle  de  vaisscau.x  injectés  et  turgescents. 

Si  [on  soulève  l’arachnoïde,  on  trouve,  dans  le  tissu  cellulaire 
feous-jaccnt,  des  membranes  recouvertes  de  fibrine  coagulée,  une 
Isérosité,  parfois  laiteuse,  parfois  d’un  jaune  sale,  enfin,  mais  de 
jfaçon  inconstante,  du  pus. 

Ce  pus  peut  exister  en  minces  llocons  nageant  dans  l'exsudât. 
‘Parfois,  il  se  présente  sous  forme  de  plaijues  verdâtres.  Dans  la 
•méningite  à pneumocoque,  l’exsudât  entier  est  pris  en  une  sorte 
Ide  gélatine  molle,  verdâtre  et  particulièrement  épaisse. 

Histologiquement,  on  trouve  des  lésions  de  congestion,  et 
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de  l’infiltralion  purulente  de  toutes  les  gaines  de  la  r»;gion. 

Le  cerveau  est  souvent  le  siège  d’altérations  secondaires.  I^es 
ventricules  sont  remplis  d’une  sérosité  louche,  les  plexus  choroïdes 
congestionnés;  l’écorce  présente  des  désordres  variables,  depuis 
la  simple  survascularisation  jusqu’au  ramollissement  innarrnna- 
toire  et  à l’ahcès  cérébral. 


Symptomatologie.  — Ce  que  nous  avons  dit  de  l’étiologie  des 
méningites  aiguës  suffit  à faire  pressentir  la  diversité  des  cas 
cliniques  par  la  diversité  même  des  causes  qui  les  engendre. 

Cependant,  s’il  est  indispensable  de  distinguer  suivant  la  nature 
de  l’infeclion,  l’état  antérieur  de  l’organisme,  l’âge  du  sujet,  la 
région  anatomique  airectéc,  des  formes  cliniques  méritant  une 
nnmtion  spéciale,  la  majorité  des  cas  de  méningite  aiguë  peuvent 
rentr<*r  dans  la  inrmie  description  générale.  Quelque  soit  l’espèce 
microbienne  causale  et  son  mode  d’envahissement,  les  symptômes 
et  l’évolution  sont  habituellement,  conformes  «à  la  description 
suivani(L 

Dans  (]U(d(|ues  cas  le  malade  présente,  pendant  (luelques  jours, 
<les  vertiges,  dt^s  vomissements,  des  maux  de  tôte,  une  fatigue 
générale  li'î's  maiajuée.  Ces  signes  s’exagèrent  progressivement  de 
façon  à elfectiuir  la  transition  de  cc'ltc  phase  prodromique  à la 
pbas(!  aiguë. 

.Mais  souvent  h*  début  est  beaucoui)  plus  brusque.  Il  se  produit 
un  frisson  viobmt,  une  ascension  brusc|ue  de  température  aux 
environs  <b^  40“  et  l’alfection  est  ainsi  bi'utalement  constituée. 

Clu;/,  les  enfants  on  peut  obs(îrver  un  début  convulsil. 

Quoi  (|u’il  en  soit,  la  lièvre  déclarée  et  l’cnduc  manifeste  par 
rascension  tb(îiani([ue  (40")  se  maintient  pendant  toute  la  durée 
de  l’allection.  L(;s  rémissions  matutinales  sont  insignifiantes.  Par- 
fois il  survient  de  nouveaux  frissons,  bientôt  suivis  d’cxaccrba- 
lions  fébriles.  La  lii'vre  s’élève  pendant  l’agonie  et  le  tbcrinoniètrc 
maïujue  souvent  40“  et  42",  11  n’est  pas  rare,  paraît-il,  de  le  voir 
continuer  à monter  après  la  mort. 

La  fièvre  entraîne  avec  elle  son  cortège  habituel.  Le  pouls  plein, 
régulier,  bat  100  pulsations  et  plus  à la  minute.  La  respiration 
s’accélère  : il  y a 40  appels  d’air  par  minute.  La  soif  est  ardente, 
la  langue  sèche.  Les  urines  se  font  rares  et  peuvent  être  légère- 
ment albumineuses. 

L’aspect  du  malade  est  caractéristique.  La  face  est  conges- 
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H (ionnée,  vullueusc  ; les  yeux  brillants,  les  traits  contractés.  Il 
!•  existe  une  photophobie  intense.  Les  malades  tournent  le  dos  à la 
Il  lumière,  cachent  leur  tôte  sous  leurs  draps.  Ils  répondent  hrus- 
h ([uenient,  si^chenient,  ou,  au  contraire,  d’une  voix  dolente  aux 
» questions  qui  leur  sont  posées.  Le  bruit  fait  à l’entour  paraît  leur 
I être  particulièrement  pénible. 

La  peau  est  chaude  et  siîche.  On  y remarque  des  alternatives  de 
ï rougeur  et  de  pâleur.  L’excitation  de  la  peau  avec  l’ongle  laisse 
I une  trace  colorée  et  persistante  (raie  méningitique  de  Trousseau), 
j Tout  le  long  de  l’évolution,  on  observe  les  trois  phénomènes 
^ capitaux,  dont  Tensemble  réalise  le  trépied  méningitique.  Ce  sont 
! les  vomissements,  la  constipation,  la  céphalée. 

La  céphalée  est  intense,  parfois  suffisamment  atroce  pour  arra- 
cher des  cris  au  patient;  les  enfants  l’accusent  en  portant  leurs 
mains  à leur  fi’ont.  Elle  peut  être  diffuse  ou  avoir  une  localisation 
frontale,  occipitale  ou  hémi-cranienne.  Les  secousses,  les  mou- 
vements, les  bruits  ambiants  l’exagèrent  manifestement. 

Les  vomissements  bilieux  ou  alimentaires  sont  constants,  bien 
que  de  fréquence  variable.  Ils  ont  le  caractère  des  vomissements 
dits  cérébraux,  c’est-à-dire  qu’ils  s’effectuent  sans  efforts. 

La  constipation  ne  fait  jamais  défaut.  Elle  est  intense,  particu- 
lièrement tenace. 

S’il  y a lieu,  comme  le  font  la  plupart  des  auteurs,  de  distinguer 
deux  périodes  dans  l’évolution  des  méningites  aiguës,  cette  distinc- 
I tion  repose  assurément  sur  l’état  de  réaction  motrice,  aussi  exa- 
I gérée  au  début  que  réduite  au  minimum  à la  fin  de  la  maladie. 

Nous  assistons  d’abord  à des  phénomènes  d’excitation.’ 

C’est  le  délire  qui  éclate  avec  les  premiers  accidents.  Son  allure 
rappelle  souvent  de  façon  frappante  le  tableau  de  l’accès  maniaque 
aigu.  Le  malade,  en  proie  à une  agitation  violente,  laisse  échap- 
per un  Ilux  de  paroles,  des  cris  violents  : il  tente  de  se  lever 
du  lit  et  de  courir  devant  lui.  11  a des  hallucinations  visuelles, 
parfois  de  véritables  accès  du  furie. 

Ce  délire,  d’autant  plus  violent  (jue  le  cerveau  du  malade  pré- 
sente quelque  prédisposition  du  lait  d’une  tare  névropathique  ou 

alcoolique,  peut  laire  délaut  dans  les  méningites  circonscrites  à la 
base. 


Ees  contractures  sont  un  phénomène  de  première  importance, 
niais^  particuliî'rement  difficile  à exposer  didactiiiuement,  vu  la 
vaiiété  des  types  possibles.  Leur  caractère  général  est  la  fugacité, 
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l’irrégularité  de  leur  apparition,  le  caprice  de  leur  localisation. 
Elles  demandent  quelquefois  à être  reclierchées,  et  aux  membres, 
par  exemple,  n’apparaissent  qu’après  trois  ou  quatre  mouvements 
de  flexion  et  d’extension  successifs. 

La  contracture  la  plus  fréquente  est  celle  de  la  nu([ue,  portée 
en  extension  maxima.  On  la  mettra  en  évidence  en  soulevant  dou- 
cement, du  plat  de  la  main,  l’occiput  du  malade.  On  peut  avoir 
du  trismus  ou  de  l’opisthotonos  comme  dans  le  tétanos,  des  con- 
tractures du  tronc  en  extension,  des  membres  en  flexion.  La 
face  est  souvent  le  siège  de  grimaces  et  de  contractions  fugitives. 
Il  peut  exister  du  strabisme,  du  myosis.  La  dysphagie  et  la  dys- 
phonie ne  sont  point  rares.  On  observe  de  la  rétention  d’urine. 
Ce  qui  domine  dans  ce  tahleau  de  contracture  c’est  une  raideur 
généralisée  (jui  doit  souvent  être  mise  en  évidence.  C’est  en  ce 
sens  que  le  signe  de  Kernig  est  précieux. 

Il  consiste  à faire  asseoir  le  malade  sur  son  séant,  et  à essayer 
de  rameiu'r  au  contact  du  lit  ses  deux  genoux  soulevés  au-dessus 
de  ce  plan  de  soulien.  Dans  cette  manœuvre  on  rencontre,  de  la 
[)urt  des  memhnis  inférieurs,  une  résistance  invincible,  quand  le 
signe  est  juisitif.  IJm;  autre  manière  de  le  rechercher  consiste  à 
lléchir  le  cuisse  sur  le  tronc  : la  jambe  ne  peut  plus  alors  être 
étendue  sur  la  cuisse  (.NelUu').  Ainsi  que  la  raideur  du  cou  et  du 
tronc,  ce  sigm;  (îst  dû  vraisemblablement  à l’extension  do  l’inflam- 
mation  au.x  méninges  spinales  et  aux  racines  nerveuses.  « On  a 
voulu  en  faire  un  signe  pres(|ue  patbognomoniiiue,  ce  qui  n’est 
pas.  On  le  lamconlre  jiarfois  dans  la  liè,vro  typhoïde,  dans  les 
infections  intestinales,  dans  les  pneumonies.  11  no  manque  guère 
dans  la  méningite  cérébro-spinale,  mais  il  fait  assez  souvent  défaut 
dans  la  méningite,  tuberculeuse,  jieu't-être  pai’ce  que  les  méninges 
spinales  ne  sont  pas  constamment  lésées  » (Ilutin  cl). 

Les  convulsions  sont  particulièrement  variables  et  disparates. 
On  les  observe*  surtout  chez  les  enfants.  Elles  frappent  la  tète,  un 
membre,  un  segment  de  membre,  ou  un  seul  groupe  musculaire, 
telles  peuvent  être  rythmiques. 

Ces  divers  phénomènes  d’excitation  ii’existcnt,  avec  toute  leur 
intensité,  que  pendant  les  quatre  ou  cimj  premiers  jours  de  la 
méningite.  Dans  la  suite,  ils  ne  tardent  pas  à devenir  de  moins  en 
moins  accusés,  et  c’est  ainsi  que,  graduellement,  survient  la  phase 
de  dépression. 

Au  délire  fait  place,  peu  à peu,  un  état  de  torpeur,  survenant 
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d’iiboril  poiulanl  les  ialervalles  tlo  plus  on  j)lus  long  des  crises 
(l’excilalions,  puis  ne  cessant  plus. 

Les  convulsions  et  les  coniraclures  disparaissent.  Les  paralysies 
surviennent.  Leur  distribution  est  assez  souvent  hémiplégique, 
d’autres  fois  il  y a une  monoplégie,  do  l’aphasie,  une  paralysie 
faciale.  Les  spincters  vésicau.x  et  rectaux  se  paralysent  : Turine  et 
les  matières  fécales  ne  sont  plus  retenues  volontairement  ; la 
invdriase  remplace  le  myosis. 

La  fièvre  augmente  : elle  atteint  40  et  41°.  Le  pouls  peut  au 
1 contraire  se  ralentir  (fièvre  dissociée). 

1 Les  troubles  bulbaires  apparaissent.  La  respiration  devient 
légère  et  inégale.  Il  y a plusieurs  secondes  d’arrêt  respiratoire 
absolu,  par  intervalles  : c’est  le  rythme  de  Cheyne-Stokes.  Le 
coma  s’accentue,  rohnubilation  atteint  son  maximum.  Les  extré- 
mités se  refroidissent,  la  face  se  cyanose,  et  la  mort  survient  en 
i asphyxie. 

Cette  évolution  ne  dure  généralement  pas  plus  d’une  semaine, 
j souvent  moins. 

! La  mort  est  la  terminaison  presque  constante.  11  existe  cepen- 
i dant  quelques  cas  de  guérison  indiscutable.  Il  est  à remarquer 
I ([UC,  dans  ces  cas,  le  sujet  guéri  reste  profondément  amoindri  au 
i point  de  vue  mental,  souvent  idiot.  Cette  considération  assombrit 
I singulièrement  le  pronostic  de  ces  cas  non  mortels,  exception- 
nels d’ailleurs. 

Formes  cliniques.  — 11  y a lieu  de  distinguer  des  formes 
cliniques  de  méningite  aiguë,  suivant  que  l’on  considère  : 

L La  nature  de  l’infection  : 

Méningite  des  rhumatisants  ; 

Méningite  à pneumocoque. 

2'’  L’état  antérieur  de  l’organisme  : 

-Méningite  primitive  ; 

.Méningite  secondaire; 

-Méningite  des  alcooli(jues. 

4®  L’âge  du  sujet  : 

• -Méningite  des  enfanCs  ; 

■Méningite  des  vieillards. 

4®  Le  siège  de  la  lésion  : 

I Méningites  circonscrites  ; 

!i  Méningites  unilatérales  ; 

I i 
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Méningite  de  la  convexité  ; 

Méningite  de  la  base. 

Nous  passerons  en  revue  chacune  de  ces  variétés. 

La  méningite  des  rhumatisants  se  confond  prohabloment  avec- 
la  forme  délirante  du  rhumatisme  cérébral. 

La  méningite  à pneumocoques  n’est  pas  forcément,  toute 
méningite  survenant  au  cours  d’une  pneumonie.  Elle  peut  exister 
consécutivement  à une  suppuration  à pneumocoques  d’une  cavité 
de  la  face,  comme  aussi  il  peut  se  déclarer,  au  cours  d’une  pneumo- 
nie, une  méningite  par  infection  secondaire  non  pneumococcique. 
Au  cours  de  la  pneumonie,  la  lésion  cérébrale  peut  rester  silen- 
cieuse et  se  découvrir  à l’autopsie.  ()uand  elle  a une  existence 
cliniciue,  elle  rentre  dans  le  cadre  de  notre  description  générale. 

Les  méningites  primitives  sont  celles  qui  surviennent  chez  un 
sujet  sain,  indé[)endammenL  de  toute  infection  à siège  extra- 
méningé.  (]’('st  le  cas  des  méningites  consécutives  à des  suppura- 
tions de  voisinage,  souvemt  à peine  soupçonnées  ou  même  incon- 
nues. L’évolution  (îst,  en  général,  francliement  aiguë,  très  voisine 
du  typ(!  (pie  nous  avons  exjiosé. 

Les  méningites  secondaires  survenant  chez  des  sujets  déjà  en 
proie  à um;  localisation  infectieuse  (pneumonie,  grippe,  lièvre 
typhoïde),  se  caractérisent  jiar  un  début  [ilus  silencieux,  une  réac- 
tion fonctionnelle  moins  accuséi;. 

. La  méningite  ihîs  alcooliipies  jieut  être  latente.  En  général  une 
méningite,  chez  un  alcoolirpie,  se  traduit  par  une  symptomatologie 
très  accusée,  dans  hujuelle  les  signes  d’excitation  sont  au  maxi- 
mum. 

|ja  méningite  des  nouveau-nés  et  des  jeunes  enfants  présente, 
comme  caracU're  particulier,  une  intensité  siiéciale  des  convulsions 
et  de  la  Ihèvre  (Forme  convulsive  de  Killiet  et  liarthez). 

La  méningite  des  vieillards,  d’ailleurs  rare,  se  caractérise  par 
son  caractère  toiqiide  et  le  peu  d’intensité  des  réactions  de  l’orga- 
nisme. 

Enfin  les  méningites  circonscrites  ont  une  sym[)tomatologie  en 
rapport  avec  la  zone  de  la  topographie  cérébrale,  (pii  est  atteinte  : 
les  méningites  unilatérales  se  caractérisent  par  la  disposition 
hémiplégiijue  des  phénomènes  moteurs  ; les  méningites  de  la 
convexité  présentent  le  tableau  conpilet  des  signes  moteurs  et  du 
délire  au  maximum  ; les  méningites  de  la  hase  retentissent  spé- 
cialement et  précocement  sur  le  bulbe  et  sur  les  nerfs  crâniens. 
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P Diagnostic.  — Le  diagiioslic  de  la  niéiiiiigite  aiguë  est  le  plus 
souvent  facile.  Le  point  le  plus  délicat  est  la  distinction  avec  la 
I méningite  tuberculeuse.  Celle-ci,  d’alluce  nettement  subaiguë, 
i évolue  avec  des  périodes,  fort  nettement  tranchées.  11  existe  sou- 
I vent  quelque  trace  antérieure  du  tuberculose. 

" Les  abcès  du  cerveau  sont  surtout  consécutifs  à une  otorrbée. 
i Le  diagnostic,  souvent  fort  délicat,  se  fera  grâce  au  caractère  loca- 
j lise  de  la  lésion,  qui  entraîne  une  symptomatologie  régionale. 

' .Nous  entendrons  par  méninffisme  rensemblc  des  accidents  qui 
I traduisent  la  soulïrance  de  Torgane  méningo-cérébral,  sans  qu’il  y 
I ait  localement  de  lésion  suppurative,  de  trouble  vasculaire,  ni 
I iiiènie  d’action  toxique.  Ces  cas,  sous  l’inlluence  d’un  troul)le 
I probablement  fonctionnel,  peuvent  se  reconnaître,  chez  les  hysté- 
I riques,  à quelques  variabilités  dans  le  siège  des  symptômes  et 
( surtout  de  la  douleur  qui  se  déplace  assez  capricieusement,  et 
I occupe  des  régions  anormales. 

De  toute  façon,  il  est  une  manœuvre,  aujourd’hui  répandue,  qui 
I permet  dans  certains  cas  de  faire  un  diagnostic  certain  : nous 
i voulons  parler  de  la  ponction  Lombaire  qui  fournit  un  excellent 
I moyen  de  se  renseigner  sur  la  nature  physique,  chimique  et 
bactériologique  du  liquide  céphalo-rachidien. 

C’est  une  opération  facile  à exécuter.  On  couche  le  malade  sur 
I le  côté  et  on  lui  fait  lléchir  aussi  fortement  que  possible  les  jambes, 

Il  les  cuisses  et  le  tronc  : les  lames  vertébrales  atteignent  alors  leur 
I écartement  maximum.  Pour  trouver  l’endroit  où  enfoncer  l’ai- 
I guille  aspiratrice,  on  réunira  par  une  ligne  horizontale  les  épines 
I iliaques  postéro-inférieures.  Cette  ligne  passe  au  niveau  de  l’apo- 
j pliyse  épineuse  delà  cinquième  vertèbre  lombaire.  C’est  à un  derni- 
I centimètre  en  dehors  de  cette  apophyse  qu’on  fera  la  ponction, 
j Si  l’opération  réussit,  si  rinstrument,  après  avoir  évité  la  lame 
I vertébrale,  a bien  traversé  le  ligament  jaune  et  la  dure-mère, 

I on  recueillera  une  quantité  de  liciuide  céphalo-rachidien,  suflisante 
! pour  pouvoir  en  faire  une  analyse  (voy.  méningite  tuberculeuse). 
A 1 inspection  on  le  trouvera,  s’il  s’agit  de  méningite  aiguë, 
louche,  quelquetois  purulent.  La  recherche  du  point  de  congélation 
I donnera  des  résultats  variables  (llutinel)  : il  pourra  osciller 
entre  (P, 40  et  — (llutinel),  ou  entre  — 0“,4(i  et  — 0“,()4 

I Acliard,  Lœper  et  Laubry).  Il  en  est  de  môme  de  l’étude  de  son 
pouvoir  bémolyti(|ue  et  de  sa  constitution  cbimitjue.  Plus  impor- 
liiuts  sont  les  examens  cytologique  et  bactériologique  du  liquide 
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cuplialo-racilidien  clans  les  méningites  aiguës.  Le  premier  dé- 
montre que,  dans  les  processus  méningés  aigus,  ce  sont  les  leuco- 
cytes polynucléaires  qui  y dominent,  tandis  que  dans  la  méningite 
tuberculeuse  on  trouve  en  très  grand  nombre  des  lympbocytes. 
Quant  à l’examen  bactériologique  il  permet,  au  moins  dans  les 
premières  phases  de  l’allection,  de  déceler  soit  le  pneumocoque, 
soit  le  diplocoque,  soit  encore  le  bacille  d’Eberlb,  le  streptocoque, 
le  staphylocoque,  le  méningocoque,  etc.  Nous  parlerons,  à propos 
de  la  méningite  tuberculeuse,  de  l’intérêt  qu’il  y a à rechercher  la 
perméabilité  méningée  à certaines  substances  chimiques  (iodure 
de  potassium,  bleu  de  méthylène). 

Traitement.  — Ce  que  nous  avons  dit  de  lafrécjuence  delà  ter- 
minaison mortelle  sul'lit  à démonirer  l’impuissance  curative  de  la 
thérapeutique,  l^a  médication  sera  donc  purement  symptomatique, 
et  l’on  adminisirera  les  antilbermiques,  les  narcotiques  et  les 
laxatifs  usuels.  Jj'application  de  glace  sur  la  tête  sera  utilisée  en 
vue  de  diminu(.‘rla  céphalalgie. 


MÉNINGITE  CÉRÉBRO-SPINALE  ÉPIDEIVIIQUE 


Grâce  aux  travaux  récents  de  Netter,  Weichselbaum,  Frankel, 
Boiiome,  etc.,  qui  ont  particulièrement  approfondi  le  côté  bacté- 
riologique et  expérimental  de  l’affection,  nous  séparerons  la  des- 
cription de  la  méningite  cérébro-spinale  épidémique  de  la  des- 
cription générale  des  méningites  aigues. 

Nous  serons  guidés,  dans  notre  étude,  par  l’excellente  revue 
d’ensemble  de  3Iarcel  Labbé  [Gaz.  des  Hôp.,  septembre  1900). 

La  méningite  cérébro-spinale  est  surtout  une  affection  de  l’en- 
fance et  de  l’âge  adulte.  Les  vieillards  sont  bien  plus  rarement 
atteints. 

La  notion  d’épidémicité  est  capitale.  Elle  a longtemps  suffi  à 
faire  distinguer  rallèction  qui  nous  occupe  des  autres  méningites 
aiguës. 

Les  épidémies  ont,  en  effet,  été  surabondamment  constatées.  On 
a noté,  ces  temps  derniers,  une  tendance  de  l’état  sporadique  à se 
manifester  par  endroits  : on  voit  encore  la  méningite  cérébro-spi- 
nale se  perpétuer  dans  les  régions  d’anciennes  épidémies  par  de 
petites  épidémies  restreintes  dans  un  assez  couiâ  rayon.  En  temps 
d’épidémies,  l’infection  se  développe  surtout  dans  les  endroits  où 
vivent  en  commun  un  certain  nombre  de  sujets  jeunes  (casernes, 
collèges,  couvents,  etc.). 

La  contagiosité  est  un  fait  à peu  près  généralement  admis  au- 
jourd’bui.  L’affection  peut  coïncider  avec  des  cas  particulièrement 
noinl^;eux  de  manifestations  pneumococciques,  pulmonaires  ou 
autres. 

Les  recbei’cbes  de  ces  dernières  années  ont  beaucoup  porté  sur 
les  microbes  de  la  méningite  cérébro-spinale.  On  est  arrivé  à cette 

conclusion  qu’il  n’existe  pas  un  microbe  spécifique  de  cette  affec- 
tion. 

Les  germes  microbiens  capables  de  donner  naissance  à la  mé- 
ï**iigite  épidéini(jue  sont  de  deux  sortes. 

1)e  Fleuuy.  — Sysléino  nerveux.  39 
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Ou  bien  il  s’agit  des  agents  habituellement  rencontrés  en  pa- 
thologie infectieuse  (streptocoque,  staphylocoque,  pneuinocoijue, 
bacille  de  la  tuberculose,  bacille  d’Ebertb)  ; ou  bien  il  s’agit  do 
germes,  qui  sans  être  pathognomoniques  de  la  méningite  cérébro- 
spinale,  lui  appartiennent  plus  spécialement.  Tels  sont  : le  diplo- 
coque  intra-cellulaire  de  Weichselbaum  (organisme  encapsulé, 
se  rapprochant  du  gonocoque,  se  décolorant  par  le  Gram)  et  le 
méningocoque  do  Bonome  (bacille  encapsulé  voisin  du  pneumo- 
coque, pnuid  le  Gram). 


Les  symptômes  do  la  méningite  cérébro-spinale  épidémi([ue 
débutent  de  façons  assez  diverses  suivant  les  cas. 

Tj('  ])liis  souvent  ils  apparaissent  en  pleine  santé,  de  façon 
parliculii'renuMit  soudaine  et  brusque  ; parfois,  les  premiers 
sym|)lùni('s,  encon'.  qu’ils  apparaissent  lirutalement,  ont  été 
])ré(u'‘dés  d’une  phase  prodromi(iue  (céphalée,  rachialgie,  aballe- 
meiil). 

Quoi  (jii’il  (Ml  soit,  le  tableau  est  toujours  le  mémo  au  début  : il 
(^st  constitué  par  des  IVissons,  de  la  courbature,  des  douleurs  le 
long  du  rachis  ; la  liî'vre  arrive  rapidement,  les  traits  s’altèrent, 
et  la  période  d’état  ne  S(i  fait  [loint  atUmdre. 

liCS  vomissmiuMits  ap[)araissent.  Ils  sont  du  type  cérébral,  c’est- 
à-dire  faciles,  sans  étal  nauséeu.x,  en  fusée. 

La  douleur  est  au  maximum  à la  nu({uo  et  au  dos.  La  tôle  et  le 
front  sont  le  sii'ge  d’une  céphalalgie  violente.  Il  existe,  le  long  de  la 
colonne  vm-tébrale,  un  état  d’extrême  sensibilité,  que  trahit,  en 
dél(M-minant  une  (ixaspération  de  la  douleur,  la  pi'ossion  dos  apo- 
physes épineuses,  ou  même,  le  moindre  mouvement. 

I.ia  contracluiaî  des  muscles  (hî  la  nu(|ue  et  du  cou  renverse  la 
tête  en  arriÎM’e  et  l’y  maintient.  Les  muscles  du  dos  qui  sont  éga- 
lement souvent  atteints,  tendent  alors,  en  opislothonos,  le  corps 
ai‘([ué  en  andîu’e. 


JjCS.  membi-es  participent  à la  contracture.  11  suflit  de  le^r  im-  i 
primer  des  mouvements  provoqués  pour  se  rendre  compte  delà 
résistance  qu’y  constitue  la  raideur  musculaire.  Gela  est  bien  mis  f 
en  évidence  par  la  recherche  du  signe  de  Kernig  (voir  Méningites 


aiguës).  . , . 

Chez  l’enfant  on  peut  observer  des  convulsions  généralisées  : d 
est  fréquent,  môme  chez  l’adulte,  de  voir  le  malade  présenter  des 
secousses  musculaires  convulsives. 
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L’IiyperesUiésie  des  Légumcnts  esl  fréquente  : la  raie  inéningi- 
tique  est  souvent  décelable. 

Les  symptômes  oculaires  consistent  en  dilatation,  inégalité, 
paresse  contractile  des  pupilles.  11  peut  exister  du  strabisme  sur- 
tout convergent.  Le  nystagmus,  le  ptosis,  les  opbtalmoplégies  sont 


rares. 

Les  paralysies  affectent  des  localisations  diverses  (hémiplégie, 
paraplégie).  Elles  sont  précoces,  incomplètes  et  fugaces. 

La  peau  peut  présenter  des  éruptions  diverses,  particulièrement 
de  riierpès  dont  les  vésicules  paraissent,  d’après  des  travaux  ré- 
cents, avoir  une  signification  tropliicjue  : il  s’agirait  donc  là  de 
véritable  zona. 

La  température  atteint  généralement  40°  et  plus  dès  que  l’alfec- 
lion  est  nettement  constituée.  Elle  se  maintiendrait  à ce  chiffre 
élevé  jusqu’à  la  phase  terminale  (Wunderlich). 

Le  pouls,  rapide  chez  les  enfants,  est  en  général  ralenti  chez 
l’adulte.  Il  est  surtout  remarquable  par  sa  variabilité  d’un  instant 
à l’autre.  On  trouve,  entre  deuxminutes  différentes  de  numération, 
des  écarts  de  30  à 40  pulsations. 

On  observe  souvent  dans  la  méningite  cérébro-spinale  épidé- 
mique une  agitation  psychique  intense  .et  un  délire  violent,  qui 
fait  place,  dans  les  cas  à terminaison  fatale,  à une  phase  terminale 
d’apathie  comateuse.  En  général,  l’intelligence,  quelque  peu  ra- 
lentie, reste  longtemps  sans  présenter  de  modifications  sérieuses. 

Ces  divers  symptômes  dont  le  groupement  constitue  la  période 
d’état,  évoluent  différemment  suivant  la  terminaison  de  la  ma- 
ladie. 


Dans  les  cas  qui  doivent  se  terminer  par  la  mort,  on  voit  les 
phénomènes  d’excitation  faire  progressivement  place  à des  phéno- 
mènes de  dépression.  La  respiration  se  ralentit  et  devient  entre- 
coupée, le  pouls  faiblit,  le  visage  se  cyanose  et  la  température  subit 
une  ascension  terminale  (42°,  43°, 7),  au  point  de  s’élever  après 
la  niort  jusqu’à  44°,  1 . 


Dans  les  cas  heureux,  on  assiste  à une  rémission  progressive 
des  divers  signes,  tout  cela  avec  une  marche  lente  qui  est  une 
présomption  favorable  dès  qu’elle  est  un  fait  établi. 

Quehjucs  observations  font  loi  de  curieuses  variations  dans  la 
uiarcbe.  Il  s est  rencontré  des  méningites  spinales  épidémicjues,  à 
loiiiic  latente,  i|ui  conduisent  le  malade  à la  mort  sans  ([u’il  ait 
piesenlé  autre  chose  (|u’un  minimum  de  symptômes.  Au  cou- 
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traire,  il  est  certaines  formes  foudroyantes  qui  tuent  en  quelques 
heures. 

Des  complications  infectieuses  peuvent  changer  quelque  peu 
le  tableau  clinique  habituel  : telles  sont  les  pneumonies  secondaires 
les  otites  moyennes,  les  arthrites  infectieuses.  L’atteinte  de  la 
base  du  cerveau  peut  se  traduire  par  de  la  névrite  optique  double, 
avec  amaurose  et  étranglement  de  la  papille. 


Diagnostic.  — Le  diagnostic  de  la  méningite  cérébro-spinale 
épidémique,  facile  dans  les  cas  simples,  présente  une  réelle  diffi- 
culté dans  les  lormes  frustes  ou  latentes. 

Deux  manœuvres  ont  une  importanee  capitale  : ce  sont  la 
recherche  du  signe  de  Kernig,  et  la  ponction  lombaire. 

Le  signe  (h‘.  Keiaiig  met  admirablement  en  évidence  ce  symp- 
tôme (h;  j)remiî‘re  valeur  (ju’est  la  contracture. 

Quant  à la  j)onctioii  lombaire,  elle  permet,  par  les  caractères 
[diysi(|ues  (limpidité  ou  purulence)  du  liquide  retiré,  par  ses 
caractères  cy tologiijues  et  bactériologiques,  de  porter  un  dia- 
gnostic étiologi(|ue  ferme,  (mi  môme  temps  (ju’elle  est  une  présomp- 
lioii  de  la  gravité  ou  de  la  bénignitédu  pronostic. 

La  pneumonie  jieut  se  compli(juer  de  pbénomènes  d’excitation 
nei’veuse  très  manpiée,  cm  face  des([uels  on  est  en  droit  de  sup- 
poseï'  une  altéi’alion  délinitive  des  méninges  cérébro-spinales.  Ces 
accidents  de  méningisme  pn(;umoni({ue  ne  s’accompagneront  pas 
de.  graves  altérai  ions  du  j)onls  et  de  la  température,  le  liijuide 
céphalo-rachidien  y sera  limpide  et  asepti({ue.  Il  faut  savoir  cepen- 
dant qu’on  peut  se  trouver  en  face  d’une  des  trois  éventualités 
suivant(!s  : soit  une  [)iieumonie  avec  méningisme,  soit  une  pneu- 
monie comj)li(juée  de  méningite  vraie,  soitune  méningite  cérébro- 
sj)inale  compli(|née  secondaii'ement  de  pneumonie. 

Le  tétanos  présente  dès  le  début  une  contraction  do  la  mâchoire 
qui  n’est  (ju’au  second  plan,  quand  elle  existe  dans  la  méningite 
épidémique.  11  n’y  a pas  d’irrégularités  du  pouls  ; le  signe  de 
Kernig  est  négatif. 

Les  formes  nerveuses  de  la  grippe  et  de  la  fièvre  typhoïde 
peuvent  prêter  à confusion.  On  se  basera  sur  l’examen 
approfondi  des  signes  propres  à chacune  de  ces  affections  : il  faut 
savoir  que  la  grippe  peut  créer  de  véritables  méningites  cérébro- 
spinales  avec  bacille  de  Pfeiflor  dans  le  liquide  sous-dure-mé- 


rien. 
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Traitement.  — La  thérapeutique  est  à peu  près  inefficace  dans 
la  méningite  cérébro-spinale,  ün  se  bornera  à une  médication 
symptomatique  dirigée  contre  la  fièvre  (bains  froids),  et  contre 
l’excitation  musculaire  et  psychique  (hypnotiques). 

La  révulsion  le  long  du  rachis  pourrait  se  montrer  efficace. 
Les  injections  de  sérum  artificiel  isotonique  à hautes  doses  sont 
particulièrement  recommandées.  Qnicke  et  Netter  ont  obtenu  des 
résultats  satisfaisants,  par  les  ponctions  lombaires  répétées. 


mÉNINGITE  TUBERCULEUSE 


Étiologie.  — La  niéningito  lubcrculeuse  résulte  de  l’infection 
des  inéning'cs  molles  parle  bacille  de  Ivocb  ; c’est  la  plus  fréquente 
de  toutes  les  méningites.  Mais  cette  fréquence  est  très  variable 
selon  l’Age.  Dans  l’immense  majorité  des  cas,  c’est  l’enfance  (jui 
est  atteinte,  entre  la  2"  et  la  10®  année  surtout  ; nous  reyicndrons 
d’ailleurs  sur  cette  j)rédisposition  des  méninges  infantiles  ; on 
sait  maintenant  (|ue  l’adulti;  n’est  pas  épargné  non  plus.  — Après 
iremü;  ans  et  avant  deu.v  ans,  en  i-evancbe,  la  maladie  est  raris- 
siim;.  Le  sexe.  lUi  paraît  j)as  constituer  un  élément  étiologi(jue  dontil 
failb^  tenir  compte. 

\ coté  de  l’Ag(!  (0.  du  se.xe  d’autres  causes  prédisposantes, 
e.\pli(|uanl  j)artiellement  l’immunité  relative  de  la  vieillesse,  méri- 
tent d’ètre  étudiées.  Notons  paiani  ces  causes,  en  premier  lieu, 
Vac/ivife  mUriùvc  considérable  dont  les  méninges  de  l’enfant, 
en  [yleine  croissance;,  sont  le  siîige;  et  (jui  constitue  ici  comme  dans 
les  autres  séreuses  ou  dans  les  os  un  point  d’appel  pour  le  bacille 
(b;  Koeb  pai‘  l’état  conge'.stif  ([u’elle  entretient.  Puis  les  Irauma- 
lismes  cé[)bali(|ues  |)articuli<;rement  fréejuents  dans  l’cnlancc. 
Lutin  la  convalesce/icc  des  pïjrexies  infantiles  (diphtérie,  co([ue- 
luclie,  scarlatine;,  rougeole),  ejuanel  ce  sont  de  petits  tuberculeu.x 
ejui  ont  été  atteints. 

Ij’liéréelité  névi’opatbieiue,  l'alcoolisme  des  parents,  en  amoin- 
drissant la  force  ele  résistance  du  système  cérébro-spinal,  justi- 
fient dans  une  certaine  mesure  la  localisation  méningée  du  bacille 
de  Koch.  Les  autres  causes  prédisposantes,  telles  que  l’hérédité 
tuberculeuse,  le  surmenage,  la  vie  confinée,  ont  un  intérêt 
moindre  : ce  sont  des  circonstances  qui  favorisent  l'éclosion  de 
la  tuberculose  en  général. 

La  cause  déterminante,  c’est  le  bacille  de  Koch.  Celui-ci  provient 
toujours  d’un  foyer  tuberculeux  (juelconque  de  l’organisnic,  si 
minime  soit-il  d’ailleurs;  (tuberculose  plcuro-pulmonairc,  osseuse, 
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articulaire,  péritonéale  ; niicro-polyadéiiopalliie  tuberculeuse  ; 
tuberculose  niédiastine,  otique,  nasale);  toujours  il  faudra  le  re- 
cliercber  à l’autopsie  et  toujours  on  le  trouvera.  Il  s’agit  donc 
oonstaiiiment,  on  le  voit,  d’nne  affection  secondaire  ; l’existence  de 
formes  primitives  est  bien  contestable  et  les  plus  récentes  investi- 
gations anatomiques  et  cliniijues  (Grancber,  Iludelo,  etc.)  ne  per- 
mettent plus  guère  de  les  admettre.  Ainsi  latente  ou  avérée,  une 
localisation  quelconque  de  la  tuberculose  dans  notre  organisme 
peut  s’accompagner  de  méningite,  si  les  conditions  prédisposantes 
énumérées  plus  haut  se  trouvent  réalisées. 

Mais  comment  le  germe  pathogène,  issu  de  ces  localisations  tuber- 
culeuses, parvient-il  jusqu’àla  pie-mère  pour  y exercer  ses  ravages? 
Par  deux  voies  différentes,  répondent  les  auteurs  : la  voie  lyrnpha- 
/ûyi/e  quand  il  s’agit  de  tuberculose  céphalique  (otite  moyenne  etc.), 
la  voie  sanguine  dans  les  localisations  pleuro-pulmonaires,  médias- 
tinales ou  péritonéales.  Il  semble  ([u’il  faille  admettre  aussi  que, 
dans  certains  cas,  le  bacille  de  Koch  chemine,  de  la  périphérie  vers 
le  centre,  dans  les  gaines  lymphatiques  des  nerfs  encéphaliques 
(YIP  paire  par  exemple)  et  atteigne  ainsi  les  méninges  ; il  semble 
surtout  qu’il  faille  concevoir  quoique  méfiance  à l’égard  de  cette  pro- 
pagation lympathi(|ue  trop  facilement  admise,  et  tenir  grand  compte 
des  propositions  établies  récemment  par  Sicard  dans  une  remar- 
quable thèse  : «l’opinion  classique  veut  que,  tout  autour  des  arté- 
rioles qui  s’enfoncent  dans  le  parenchyme  nerveux,  existent  des 
gaines  spéciales  (gaines  péri-vasculairos)  dans  les([uelles  chemine 
la  lymphe.  En  dehors  des  centres  nerveux,  les  gaines  viendraient 
s’ouvrir  dans  les  espaces  sous-arachnoïdiens,  c’est-à-dire  en  plein 
li(|uide  céphalo-rachidien.  » L’auteur  ne  croit  pas  à la  justesse  de 
cette  conception.  Pour  lui,  le  liquide  céphalo-rachidien  entourerait 
bien  les  vaisseaux  artériels  ; mais  « il  les  entoure  à l’aide  d’une 
seconde  gaine  plus  externe,  qui,  à l’état  [ihysiologique,  ne  commu- 
nique pas  avec  la  gaine  lymphatique  ».  Et  plus  loin  « Ces  considé- 
rations nous  montrent  qu’il  ne  saurait  exister  dans  les  centres 
nerveux  de  véritable  système  lym[)hati([ue  oi’ganisé  et  aboutissant 
à des  ganglions  spéciaux  ; elles  nous  indiijuent  combien  il  faut 
peu  coin[)ter  et  meme  ne  pas  compter  dn  tout  sur  rinfection  directe 
des  centres  nerveux  par  une  voie  canaliculaire  lymphaliciue.  Dans 
le  mécanisme  pathogénif|ue  de  la  méniimite  tuberculeuse  il  est 


comment  le  bacille  de  Koch  a pu,  parti 
U cervical,  cheminer  d'une  façon  rétro- 
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grade  jusqu’au  niveau  des  gaines  lymphaLiques  cérébrales.  Les 
voies  directes  d’aller  ne  sont  pas  assez  sûres  et  assez  larges,  il 
existe  trop  de  relais  en  chemin.  » Sicard  [loc.  cit.)  Aussi  faut-il 
admettre  uniquement  la  voie  sanguine  comme  voie  d’apport,  et, 
dans  certains  cas,  un  ensemencement  dh'ecl  du  liquide  céphalo- 
rachidien, et  par  conséquent  de  la  pie-mère,  par  les  leucocytes 
isolés,  « vecteurs  d’éléments  microbiens  » issus  d’une  des  cavités 
nasale,  auriculaire,  etc.,  contiguë  aux  méninges. 


Anatomie  pathologique.  — A l’ouverture  du  crâne,  après  avoir 
incisé  la  dure-mère,  on  ne  voit  pas  d’emblée  les  altérations  typiques 
des  méninges  molles;  la  convexité  du  cerveau,  en  effet,  est  le 
plus  souvent  indemne,  c’est  rarement  que  l’on  note  une  infil- 
tration, une  opacité  de  la  pie-mère,  situées  surtout  le  long  des 
vaisseaux  ou  formant  des  foyers  qui  selocalisentprincipalement  au 
niveau  de  la  zone  rolandiiiue,  du  lobule  paracentral  (J. -B.  Char- 
cot, Souques),  de  la  circonvolution  fronto-pariétale  ascendante 
(C.  Brouardel  et  .1 . Charcot).  Ce  sont  là  des  méningites  strictement 
localisées  et  fort  rares,  mais  sitôt  le  cerveau  extrait  de  la  boîte  crâ- 
nienne, on  conslate  de  suite,  quand  on  vient  à examiner base  de 
l’encéphale,  les  altérations  caractéristiques  de  la  méningite  tuber- 
culeusi'. 

Dans  l’espace  sous-araclmoïdiim,  en  effet,  entre  le  ebiasma  des 
nei’fs  opticjues  et  les  pédoncules  cérébraux,  sevoitun  exsudât  séro- 
fibrineux, rarement  purulent,  qui  d’ailleurs  ne  se  limite  pas  toujours 
à cette  région  et  peut  envahir  la  scissure  de  Sylvius,  le  cervelet, 
les  méniugiïs  spinales  ; la  pie-mère  elle,  est  épaissie,  plus  ou  moins 
opa(iu(ï,  dépolie  ; d<;s  adhérences  souvent  très  étendues,  mais  tou- 
jours molles,  compriment  fréquemment  les  nerfs  crâniens  qui  se 
montrent  alors  rouges  et  tuméfiés.  Mais  cet  exsudât  séro-fibri- 
neux, ces  fausses  membranes,  constitueraient  certainement  des 
altéralions  inflammatoires  bien  banales,  ne  différant  des  lésions 
étudiées  à propos  des  méningites  aiguës  (jue  par  leur  évolution 
moins  rapide,  leur  moindre  tendance  à la  suppuration,  s’il  ny 
avait,  pour  venir  les  compliquer  et  les  individualiser,  un  autre 
élément,  nous  voulons  parler  des  altérations  tuberculeuses  spécifi- 


ques. 

Détachons  en  effet' un  petit  lambeau  de  cette  pie-mère  pois- 
seuse et  épaissie  et  examinons-le  par  transparence.  Nous  verrons 
alors  le  long  des  vaisseaux,  surtout  au  niveau  des  bifurcations 
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I vasculaires  (Dupré),  de  petites  taches  punctiformes,  grisâtres, 
plus  ou  moins  opaques  et  assez  inégalement  réparties.  Ce  sont  les 
graniila/ions  tuberculeuses.  On  en  trouvera  aussi  ciuelquefois  sur 
la  dure-mère  et  les  plexus  choroïdes  examinées  au  microscope, 
I après  leur  avoir  fait  suhir  les  préparations  convenables.  Elles  ont 
B la  structure  hahituelle  de  l’élément  tuberculeux  fondamental,  et 
I recèlent  V agent  pathogène  spécifique,  le  bacille  de  Koch,  en  très 

i grande  quantité  souvent.  Mais  sans  même  recourir  à l’examen 
histologique,  on  pourra  affirmer  la  nature  de  la  méningite  par  la 
seule  présence  de  ces  granulations  situées  au  milieu  d'altérations 
^ inflammatoires,  parleur  localisation  aussi,  par  l’évolution  suhaiguë 
y enfin  de  tout  le  processus. 

IDes  fausses  membranes,  un  exsudât  séro-fibrineux,  avant  toute 
chose  les  granulations  tuberculeuses  spécifiques,  voilà  dans  la 
méningite  tuberculeuse  les  lésions  constantes,  caractéristiques  ; 
il  en  est  d’autres  d’importance  secondaire  ; nous  voulons  parler 
de  \ encéphalite  interstitielle  hyper  plastique  (Hayem)  qui  révèle  une 
I extension  du  processus  méningé  aux  couches  toutes  superficielles 
I de  l’écorce,  et  qui  constitue  une  altération  en  général  très  légère; 

I des  foyers  de  ramollissement , très  disséminés,  et  dus  à des  tbrombo- 
artérites  tuberculeuses,  et  surtout  de  Y hydrocéphalie  ventriculaire, 
assez  importante  souvent  pour  qu’on  ait  pu  y voir  jadis  la  lésion 
fondamentale  de  la  méningite  tuberculeuse.  En  résumé,  il  s’agit 
i ici  de  processus  plutôt  diffus  que  circonscrits,  plutôt  suliaigus 
que  rapides;  et  l’on  conçoit  qu’il  en  doive  résulter  un  tableau  cli- 
nique particulier,  dilîérent  du  syndrome  que  déterminent  les 
gros  tubercules  encéphaliques,  véritables  tumeurs  cérébrales,  et 
de  ce  qu’on  a appelé  la  granulie  méningée,  au  cours  de  laquelle 
la  localisation  méningée  passe  inaperçue,  perdue  qu’elle  est  dans 
1 ensemble  des  symptômes  généraux  de  l’affection  granulique.  Ils 
I constituent  la  forme  la  plus  importante  de  la  tuberculose  ménin- 
gée, celle  à qui  appartient  une  physionomie  clinique  propre. 


I 


Symptomatologie.  — Les  caractères  cliniques  très  diffus, 
souvent  mobiles  et  instables,  reflètent  exactement  la  forme,  le 
s*ege,  la  nature  des  lésions  que  nous  avons  constatées  à l’étude 
anatomique  et  patbogénique. 

E est  ainsi  qu’à  la  phase  d’invasion  de  l’organisme  par  le 
bacille  de  Koch  répond  cliniquement  une très 
constante  et  de  la  plus  grande  valeur  diagnostique.  L’atteinte 
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ultérieure  des  méninges  et  souvent  de  l’écorce  sous-jacente  par  le 
processus  irritatif  se  manifeste,  elle,  par  des  symptômes  de  réac- 
tion cérébrale  générale,  compli([ués  de  signes  de  localisation.  Ces 
derniers  prennent  souvent  une  importance  telle,  leur  localisation 
à la  base  de  l’encéphale  est  si  fréquente  que  l’on  a pu  distinguer 
dans  l’évolution  des  phénomènes  irritatifs  une  période  basilaire 
(Marfan).  Enfin  après  une  période  de  rémission  plus  ou  moins 
constante,  de  durée  plus  ou  moins  considérable,  apparaît  la  phase 
terminale,  paralytiijue  : à l’irritation  a succédé  anatomiquement 
la  destruction. 

Les  prodromes  forment  un  des  caractères  essentiels  de  l’évolution 
clinique  de  la  méningite  tuberculeuse,  qui  est  la  plus  fréquente  de 
beaucoup,  celle  de  l’enfant.  Us  sont  surtout  très  frappants  quand 
le  foyer  tuberculeux  initial,  source  de  l’infection  ultérieure  des 
méninges,  est  latent  cliniiiueimmt  ou  n’a  pas  sensiblement  altéré 
l’état  généi'id  du  patient.  Leur  variabilité  est  extrême;  tantôt  il  y 
a surtout  des  troidih'S  lu'rvi'u.x  : les  petits  malades  deviennent 
sihmcieux,  tristi'S,  ne  poident  plus  à leur  jeux  le  meme  entrain; 
ils  sont  indtables  et  s’isohmt  volontiers.  Leur  caractère  peut 
cliangm-  totaleimmt;  ceux  (jui  étaient  alfectueux,  patients,  devien- 
nent insu])poi-tabl(‘s,  (mijuirtés  ou  grincheux;  d’autres,  au  con- 
traire, (lui  n’avaiimt  |H)int  cette  tournure  d’es])rit  deviennent  d’une 
émotivité  extiMordinairi;,  montrent  une  tendresse  inaccoutumée, 
'l’antôt,  et  bien  fréiiuemment,  les  IroubLcs  dn  ,ço;?^n^e^7  dominent. 
Il  y a d(!  rinsomnii!  complîde,  ou  bien  seulement  un  sommeil 
agité  de  cauchemars,  de  délii’e  jiassager.  Ou  note  des  secousses 
musculaires,  du  mrichonmsme.nt,  des  gi'incemeuts  de  dents  dont 
la  signification  n’i'st  réelhmient  grave  que  lorsiju’ils  se  trouvent 
associés  cà  d’autres  trouhh's,  car  on  peut  les  observer,  le 
môchonnement  en  particulier,  à l’état  normal,  chez  l’enlanl  et 
mCmie  chez  l’adulte.  Ijes  troubles  digestifs,  perte  de  l’appétit,  cons- 


tipation, vomissements  ([ue  rien  n’explique,  sont  souvent  cons- 
tatés; mais  surtout  on  seiai  frappé  par  une  perte  des  forces,  un 
peu  de  température  vespérale,  de  la  céphalée,  de  l’amaigrisse- 
ment et  dans  quelques  cas  par  un  signe  de  la  plus  haute 
valeur  pronostique  ; ([uelques  inérjaiilcs  du  pouls. 

Cette  période  prodromique  dure  quelques  semaines,  souvent 
quelques  mois,  presque  un  an  dans  un  cas  (|u’il  nous  lut  donne 
d’observer  récemment,  et  nous  mène  insensiblement  a la  phase 
(ïexcilation.  Alors,  les  signes  se  précisent,  la  jihysiononiie  ch- 
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inique  île  l’aireeliou  se  dégage  et  les  présomptions  se  changent  en 
I cruelle  certitude. 

Le  début  proprement  dit,  surtout  chez  l’adulte,  peut  être 
I brusque  (Cliantemesse,  Jaccoud,  Houe)  et  nous  avons  les  formes 
i apoplectiques,  épileptiques,  clêiiranles,  maniaques  de  la  méningite 
I tuberculeuse.  Les  médecins  légistes  rap-|)ortent  aussi  des  cas  de 
i malades  qui,  devenus  impulsifs  ou  exhibitionnistes,  furent  consi- 

Idérés  comme  de  simples  délinquants  ou  comme  des  candidats  à la 
vésanie,  et  qui  présentèrent  ultérieurement  des  signes  de  tubercu- 
l/ose  méningée,  confirmée  par  l’autopsie. 

Dans  la  très  grande  majorité  des  cas,  le  début  est  insidieux  : 

) lentement,  progressivement,  certains  symptômes  capitaux  vien- 
I lient  à dominer  la  scène.  Nous  les  avons  déjà  étudiés  en  détail  à 
f propos  de  la  réaction  générale  de  l’encéphale  aux  processus 

Ipalliogènes  (voir  la  Séméiologie  céréhi-ale).  C’est  ainsi  que  la 
céphalalgie,  continue  avec  exacerbations,  ne  manque  jamais.  On 
note  des  en  <.<■  fusées  )■>,  non  nauséeux,  faciles,  impré- 

vus, survenant  à l’occasion  d’un  mouvement,  d’un  changement 
d’attitude  du  patient.  La  constipation,  compliquée  le  plus  souvent 
de  rétraction  du  ventre  en  bâteau,  est  précoce  (Dupré)  et 
opiniâtre;  elle  est  prohablernent  la  première  manifestation  de  la 
contracture.  Les  caractères  de  la  température , du  pouls  et  de  la 
respiration,  ont  ici  une  importance  de  tout  premier  ordre.  Dans  la 
première  période,  la  température  est  rémittente,  à exaspérations 
I vespérales;  elle  s’élève  souvent  à 38%  38°, 5,  39°.  Le  pouls,  lui 
(aussi,  est  augmenté  de  fréquence.  Mais  déjà  à ce  moment  on  est 
frappé  par  l’extrême  irrégularité  d’allure  des  deux  courbes,  par  ses 
brusques  variations  qui,  survenant  dans  l’espace  d’un  même  jour, 
sont  précieuses  pour  le  diagnostic.  Plus  tard  le  pouls  se  ralentit, 
devient  arythmique  parfois;  la  température,  elle,  baisse  un  peu 
I sans  cependant  devenir  inférieure  à 39°.  Cet  abaissement  de  la 
courbe  du  pouls,  s’opposant  à l’élévation  notable  du  thermomètre, 
constitue  ce  qu’on  a appelé  la  fièvre  dissociée  méningites.  La 
cespiration  est  toujours  ralentie,  suspirieuse,  inégale;  quand  le 
I nlliine  de  Cheyne-Stockes  s’établit,  la  fin  est  proche, 
j hes  signes  de  localisation,  nous  ne  saurions  trop  y insister, 
^e>w\.  {{’ m\(i  mobilité  extrême , apparaissant  un  jour  pour  dis[)araître 

Ile  lendemain  do  façon  souvent  définitive.  Leur  variabilité  est  fonc- 
hon  de  la  nature  et  do  la  distribution  des  lésions  anatomiques, 
^ exsudât  pseudo-membraneux,  œdème  inllammatoire.  Ils  évoluent 


620 


MALADIIÎS  DU  CERVEAU 


parallèlement  à elles.  Leur  ensemble  constitue  la  période  basilaire 
de  certains  auteurs.  Aleur  occasion,  toute  la  séméiologie  cérébrale 
pourrait  être  passée  en  revue,  les  symptômes  correspondant  aux 
lésions,  selon  les  lois  bien  établies  aujourd’hui  des  localisations 
encéphaliques.  En  fait,  c’est  surtout  un  groupement  de  signes 
aussi  diffus  que  mobiles  qui  est  constaté.  On  trouve  le  malade 
blotti  dans  son  lit,  couclié  sur  le  côté,  les  cuisses  llécliies  sur  le 
tronc  dans  la  position  dite  en  « chien  de  fusil  » qui  est  peut-être 
une  manifestation  do  contracture  (Chaulfard),  analogue  au  signe 
de  Kcrnig  des  méningites  aiguës;  il  a de  V hyperesthésie  auditive-, 
le  moindre  rayon  lumineux  le  fait  souffrir,  tant  est  vive  la  photo- 
phobie. Vient-on  à l’examiner  do  plus  près,  on  se  trouve  le  plus 
souvent  en  ])résencc  d’un  patient  grincheux,  au  regard  agressif, 
se  débattant  h l’approche  du  médecin,  et  ne  voulant  pas  qu’on  le 
louche;  quel(|uefois  h^  petit  malade  est  somnolent,  semi  comateux; 
le  regard  (>st  (ixe,  sans  expression.  Une  observation  plus  minu- 
tieuse monlre  alors  qu’il  y a du  strabisme  unilatéral,  le  plus 
souvent  convergent,  (iu(‘.l(|uefois  divergent,  ou  de  la  diplopie,  du 
myosis,  d(i  l’inégalité  pupillaire,  du  nystagmus.  A l’ophtalmoscope, 
il  jMHit  se  |)résent(ir  (h?  l’œdiMne  de  la  papille  comme  dans  les 
tumeurs  cérébrahïs,  <it  surtout  de  la  tuberculose  choroulienne,  peu 
fré(|nente,  mais  absolument  [)alhognomoni(|uo.  Lesglobos  oculaires 
soni  j)his  ou  moins  douloureux  à la  pression;  il  s’y  joint  souvent 
de  riiyperesthésic  cutanée  généralisée,  sensible  surtout  au  thorax. 

Les  ti’oubles  moteurs  si  fré([uents  de  la  méningite  tuberculeuse 
ne  font  pas  toujours  |)artic  de  la  séméiologie  basilaire,  les  troubles 
intellectuels  n’en  font  [>as  partie  du  tout;  cependant  ils  sont  abso- 
lument cont(Mn[)orains  des  signes  précédents  et  ne  peuvent  en  être 
séparés  clini(|uement.  Dans  cet  ordre  de  faits  se  rangent  les  con- 
vulsions. Elhîs  [)ouvent  être  limitées,  cii’conscrites,  et  réaliser  le 
symptôme  de  localisation  par  excellence,  Vépilcpsie  bravais-jack- 
sonieime-,  ([uelquefois  elles  sont  généralisées,  surtout  chez  l’en- 
fant, rarement  chez  l’adulte.  En  outre  de  ces  convulsions  plus 
étendues,  on  peut  noter  de  brusques  secousses  des  membres  et  de 
la  face,  de  la  carphologie,  des  grimaces.  La  contracture  n’est  que 
rarement  généralisée;  il  s’agit  ordinairement  é['accès  de  contrac- 
ture portant  sur  la  face,  un  membre,  ou  la  moitié  du  corps.  La 
raideur  de  la  nuque  est  quelquefois  telle,  (|ue  l’on  peut  soulever 
le  malade  tout  entier  en  le  prenant  par  la  tête;  ordinairement  elle 
est  moins  intense  et  l’on  constate  seulement  que  la  tête  creuse 
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l’oreiller.  Il  peut  y avoir  du  Irismus;  dans  un  cas  nous  consta- 
tâmes des  troubles  de  déglutition  assez  persistants  par  contracture 
du  pharynx.  Le  signe  de  Kernig  n’ appartiendrait  pas  à la  ménin- 
gite tuberculeuse  (Netter).  Les  perturbations  de  la  marche,  souvent 
précoces,  nous  paraissent  plutôt  liées  au  vertige,  que  nous  avons 
quelquefois  constaté,  qu’à  des  troubles  moteurs  proprement  dits. 
Les  réllexes  sont  le  plus  souvent  augmentés  ; le  signe  de  Babinski 
(voir  l’hémorragie  cérébrale)  peut  être  noté.  Los  troubles  intel- 
lectuels, nous  l’avons  vu,  peuvent  être  précoces;  les  petits  malades 
sont  grincheux,  irritables.  On  les  entend  pousser  par  intermittence 
un  cri  bref,  plaintif,  automatique,  aigu,  le  cri  « hydr encéphalique  ') 

: de  Coindet,  et  surtout  ils  poussent  de  perpétuels  soupirs  assez  par- 
ticuliers pour  que  dans  nos  hôpitaux  les  surveillantes  fassent  un 
diagnostic,  le  plus  souvent  juste,  sur  ce  seul  signe.  Le  délire, 
surtout  chez  l'adulte,  n’est  pas  rare,  et  peut  simuler,  quand  il 
prédomine,  le  delirium  tremens  ou  la  manie  aiguë  (formes  déli- 
rantes do  Cbantemesse).  On  a jadis  beaucoup  insisté  sur  la  raie 
wméningitique  de  Trousseau,  c’est-à-dire,  la  toxx^qut persistante  de 
' traits  dessinés  par  exemple  sur  la  peau  du  ventre  avec  l’ongle  ou 
t la  pointe  d’un  crayon.  Elle  est  sans  grande  valeur  diagnostique  et 
; se  retrouve  dans  l’hystérie,  la  maladie  de  Basedow,  certaines 
I pyrexies.  > 

Après  un  temps  plus  ou  moins  long,  dix  à quinze  jours  en 
fc  moyenne,  la  destruction,  par  tlirombo-artérite  ou  méningo-encé- 
pbalite,  remplace  l’irritation,  et  nous’  voilà  à la  période  paraly- 
\ tique  de  l’alfoction.  Ici  il  peut  y avoir  une  localisation  unique, 
aphasie,  ptosis,  monoplégie  crurale  sans  phénomènes  très  marqués 
tde  réaction  cérébrale  générale  et  sans  concomitance  des  symp- 
tômes basilaire  : ce  sont  les  méningites  partielles,  (J. -B.  Charcot, 
Souques).  Le  plus  souvent  de  beaucoup,  on  voit  des  paralysies, 
hémiplégie,  paralysie  de  la  A' IL  et  de  la  IlL  paires,  succéder  à la 
phase  irritative  telle  que  nous  l’avons  décrite.  11  y a abolition  des 
réllexes,  rétention  d’urine.  En  même  temps  l’enfant  se  laisse  appro- 
Iclier;  à l’agitation  de  la  première  période  succî-de  la  torpeur,  la 
I somnolence,  qui  peu  à peu  s’aggravera  pour  aboutir  au  coma  ter- 
minal. On  se  gardera  de  voir  une  amélioration  dans  cette  sédation 
'les  symptômes  bruyants;  cette  accalmie  est  habituelle  et  n’atténue 
|en  non  la  rigueur  du  pronostic.  Bien  au  contraire  la  maladie  est 
I arrivée  au  terme  ultime  de  son  évolution;  aprî's  une  ou  deuxalter- 
I natives  d’aggravation  ou  d’atténuation  des  symptômes,  le  coma 
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survient.  Le  pouls  devient  petit,  fréquent,  filiforme,  la  température 
s’élève  à 41°  et  au  delà,  le  rythme  respiratoire  prend  une  allure  de 
plus  en  plus  irrégulière;  quelquefois  il  y a respiration  de  Ghevrie- 
Stockes  (Voir  la  séméiologie  cérébrale).  Cela  dure  un  temps 
variable,  plusieurs  jours  quelquefois,  et  la  mort  vient  par  asphyxie 


Marche,  durée,  terminaison,  pronostic.  — La  maladie  évolue 
dans  les  cas  typiques,  en  l’espace  de  trois  semaines;  nous  ne 
tenons  pas  compte  des  prodromes,  ce  qui  étendrait  ce  temps  à 
plusieurs  mois.  Quelquefois  elle  ne  dure  qu’une  semaine  ; enfin 
il  y a des  cas  ])lus  rapides  encore.  Le  trait  caractéristique  de  son 
évolution,  c’est  la  |)ossibilit,é  de  rionissions,  le  plus  souvent  courtes, 
quebiuefois  longues,  (]ui  éloignent  parfois  notablement  l’échéance 
latale.  Mais  au  total  la  mort,  nous  venons  de  le  dire,  survient 
toujours,  ou  peu  s'en  faut.  On  a observé  (piebjues  cas  de  méningite 
lub('r(‘ub'use  (‘('liaiiK' .s7</e/c  r/e  Ce,  sont  cb's  excei)lions  sur 

les(iuelb‘s  il  lU'  faut  pas  compU'r.  Il  ne  faudi'a  j>as  non  plus  en 
revancluï  Iroj)  s(^  bàtr'r  ib'  prononcr'r  un  verdict  sans  appel,  car 
comme  nous  b‘  verrons  à pimpos  du  diagnostic,  le  méningisme 
bysléiM(ine  simule,  à s’y  méprendre  la  méningite  tuberculeuse,  et 
l’on  voit  appai’aîlre,  souvent  <les  jjbénomîmes  méningiliqnes  au 
cours  d’uiK'  tuberculosii  viscérale,  phénomènes  curables  (pi’il  faut 
sans  doul(ï  l'apporter  (Oppenbeim)  à une  action  exu'i'cée  à distance 
sni'  les  méninges  jjar  les  toxiiuîs  de  bacille  de  Koch.  L’absolue 
rertihide  n’a|)parlicnt  (|u'à  la  métliodc!  ob/eclioe  de  la  ponction 
lombaire,  méllunhi  sui'  les  progi'(LS  de  la(|uelle  nous  nous  éten- 
drons au  cbapiire  du  diagnostic. 


Diagnostic.  — I^a  premün-e  (|uestion  rpie  le  clinicien  ait  à sc 
j)()ser  en  face  de  symj)tùni(îs  encéj)baliqucs  tels  ([ue  ceux  (jue 
nous  venons  de  constatei',  surtout  (luand  il  s’agit  d’un  enfant,  est 
la  suivante  : s’agit-il,  eu  gros,  d’une  méningite? 

L«‘s  raisons  (|ui  doivent  nous  faire  croire  à un  j)rocessus  méningé 
ont  déjà  été  vues  à proj)Os  des  méningites  aiguës  et  nous  ne  pou- 
vons y revenir  ici.  Aussi  nous  boi'ucrons-nous  à discuter  quelques 
hypothèses  ((u’on  j)Ourra  être  tenté  de  discuter  dans  certains  cas 
d(!  méningites  un  peu  anormales.  Chez  l’enfant,  les  accidents 
cérébraux  [m&ïiiiigisme , Dupré)  des  mabulies  infectieuses  simuleni 
le  plus  souvent  les  méningites  aiguës,  mais  ([nel(|uefois  c’est  à b> 
tuberculose  delà  pie-mère  qu’on  est  conduit  à i)cnser.  Les  signes 
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propres  à ces  infections  (signes  pnlinonaircs  dans  la  pneumonie, 
scro-diagnoslic  dans  la  dolliiénenlerio)  permcLlront  le  plus  souvent 
de  sortir  d’einharras.  C’est  surtout  dans  le  mémnrjumc  hystérique 
(pi’on  pourra  Irouver  tout  le  tableau  clinicjue  que  nous  avons 
décrit,  y compris  la  lièvre;  on  se  basera,  pour  éliminer  l’bystérie, 
sur  l’absence  des  stigmates  de  la  névrose,  sur  l’étude  soigneuse 
des  anamnestiques  et  de  la  forme  dtîs  accidents;  les  prodromes  si 
Ivpiciues  de  la  méningite  tubercub'use  ne  sont  pas  notés  dans  la 
plupart  des  observations. 

Chez  le  tout  petit  enfant,  avant  deux  ans,  la  méningite  tubercu- 
leuse débute  souvent  brus([uement,  l’évolution  est  rapide,  le  coma 
asphyxique  précoce.  La  confusion  avec  les  encéphalites  chroniques 
qui  sont  anatomo-cliniquement  des  processus  très  lents,  à début 
plus  ou  moins  bruyant,  est  dans  ces  conditions  bien  rarement  faite. 
Un  pensera  bien  plutôt  à ces  qjscudo-méningites  (Dupré)  provo- 
quées par  le  rachitisme  et  quelquefois  l’atlirepsie.  On  recherchera 
ici  les  troubles  gastro-intestinaux,  l’état  du  squelette  et  de  la  santé 
générale. 

Rien  n’est  plus  malaisé  (}ue  le  diagnostic  des  méningites  tuber- 
culeuses ({qV adulte  dont  le  polymorphisme  est  extrême,  et  la  liste 
est  longue  des  alfections  qui  furent  confondues  avec  elle  par  les 
cliniciens  les  plus  éprouvés.  On  reconnaîtra  le  nié ningo- typhus 
par  la  courbe  thermique  et  surtout  par  la  séro-réaction  de  Widal, 
la  gripjpe  par  la  notion  d’épidémicité  et  la  prédominance  des 
signes  thoraciques,  Vurémie  par  l’état  des  urines,  les  antécédents, 
l’évolution,  l’hypothermie,  le  delirium  tremens  enfin  par  les 
antécédents  d’alcoolisme. 

Mais  malgré  ces  signes  différentiels  donnés  ici  et  tant  d’autres 
que  nous  passons  sous  silence,  le  diagnostic  resterait  souvent  en 
délaut  si  nous  ne  possédions  depuis  quelque  temps,  le  moyen  de 
constater,  sinon  directement  les  lésions  des  méninges,  du  moins 
une  de  leurs  manifestations  objective,  immédiate.  Ce  moyen,  c’est 
la  ponction  londjaire  que  nous  devons  aux  recherches  heureuses 
de  \\  idal,  Sicard,  Ravaut,  Monod,  Griffon,  etc.  Par  elle,  nous 
poui’i’ons  non  sculenumt  essayer  de  diflérencier  une  méningite 
luo[)reinent  dite  des  états  pseudo-méningitiques  et  du  méningisme, 
mais  même  affirmer  la  nature  tubercuhuise  ou  non  d’un  processus 
méningé. 

Nous  ne  traiterons  pas  ici  la  tecbni(jue  de  la  ponction  lombaire, 
‘lue  nous  avons  déjà  décrite.  Ce  (jui  nous  retiendra,  en  revanche, 
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c’est  la  description  des  cinq  épreuves  principales  qui  devront 
être  tentées  sur  le  liquide  céphalo-rachidien  une  fois  recueilli,  avec 
les  précautions  aseptiques  d’usage.  Elles  peuvent  être  faites  dans 
l’ordre  suivant  : 

1°  La  recherche  de  la  pression  du  liquide  céphalo-rachidien  ; 

2“  Le  cyto-diagnostic  du  liquide  céphalo-rachidien  ; 

3“  La  perméabilité  méningée  ; 

4“  La  cryoscopie  du  liquide  céphalo-rachien  ; 

5°  La  reclierche  des  hacilles. 

La  recherche  de  la  pression  du  liquide  céphalo-rachidien  est 
de  beaucoup  la  moins  importante  de  ces  é[)reuves  : d’après 
Quincke,  elle  éijuivaudrait  normalement,  à une  colonne  d’eau  de 
40-G0  millimèlres  de  hauteur.  Elle  peut  s’élever  à l’état  patholo- 
gique, sous  l'inlluence  d’une  altération  méningée,  à GO,  65,  70  cen- 
timiOres. 

l^e  cyto-diagnostic  est  en  revanche  d’une  importance  capitale. 
Sa  hase  histo-iiliysiologitiue  est  la  loi  de  Metchnikoff  sur  la 
spécificité  réactionnelle  des  tissus  à l’irritation.  Dans  l’espace 
sous-araclmoïdien,  tout  comme  dans  une  séreuse  ou  dans  le  tis- 
sus conjonclif,  les  celluh^s  mobiles,  les  leucocyles  accourent  au 
{)oint  irrité,  et  parlicipent  à la  réaction  défensive  de  l’organisme. 
I\Iais  ce  ne  sont  pas  les  mômes  éléments  qui  sont  mobilisés  dans 
tous  les  cas,  et  la  défense  doit  être  proportionnée  .à  la  gravité,  au 
moins  immédiate,  de  l’agri'-ssion.  C’est  ainsi  (jue  dans  les  inllam- 
mations  aigui's,  ce  sont  les  polynucléaires,  globules  blancs  à 
noyaux  contournés  simulant  plusiimrs  noyaux,  qui  apparaissent. 
Quand  il  y a inflanunation  suhaiguô  — telle  la  luberculose  — on 
voit  seuhmieut  des  mononucléaii'cs,  des  lymphocytes  à noyau 
rond  et  volumineux,  l’our  ajipliijuer  ces  données  au  liquide 
céphalo-racliidieu,  il  faut  le  centrifuger,  après  l’avoir  recueilli  dans 
un  tube  effilé  à son  extrémité  inférieure.  A l’état  normal,  le  liquide 
obtenu  est  limpide  comme  de  l’eau  de  roche,  complètement 
dépourvu  d’éléments  cellulaires;  il  ne  se  forme  aucun  dépôt;  au 
contraire,  nous  aurons,  si  les  méninges  sont  malades,  un  très  léger 
culot  au  fond  du  tube  à centrifuger,  culot  formé  d’éléments  cellu- 
laires. Le  dépôt  obtenu  sera  étendu  sur  une  lame  avec  un  fil  de 
platine,  puis  séché  et  fixé  soit  à l’alcool-étber,  soit  à la  plaque  de 
toluène.  On  colorera  de  préférence  à réosine-bématéine. 

Si,  dans  ces  conditions,  l’examen  microscopique  montre  une 
prédominance  marquée  des  polynucléaires,  on  portera  le  diagnos- 
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tic  de  méningite  aiguë,  méningite  cérébro-spinale.  Au  contraire, 
s’il  V a des  lymphocytes  seulement,  ou  tout  au  moins  si  la  numé- 
j.  ration  des  globules  montre  que  ceux-ci  sont  en  forte  majorité,  on 
jj  pourra  aflirmer  de  ce  fait  non  pas  exactement  la  méningite  tubercu- 
leuse mais  seulement  l’existence  d’un  processus  méningé  subaigu, 
g Les  recbercbes  les  plus  récentes  ont  en  effet  montré  que  la  lymplio- 
I cvtose  se  rencontre  encore  dans  une  foule  d’affections  du  système 
1 nerveux  avec  participation,  même  légère,  des  méninges  (tabes, 
I paralysie  générale,  méningo-rnyélite,  syphilis  cérébro-spinale); 
jon  l’a  notée  aussi,  mais  extrêmement  atténuée,  dans  la  sclérose  en 
^pla(pies,  la  myopathie  progressive,  les  hémiplégies  anciennes  ou 
[irécentes.  Le  nombre  des  leucocytes  mononucléaires  dans  ces  der- 
^niers  cas  est  trop  peu  considérable  pour  qu’un  œil  tant  soit  peu 

1 exercé  ne  puisse  à premit're  vue  en  |différencier  les  préparations 
(Widal)  de  celles  provenant  d’un  liquide  de  paralytique  général, 
de  tabétique,  et  à fortiori  do  méningite  tuberculeuse.  On  le  voit,  la 
lymphocytose,  dans  le  liquide  céphalo-rachidien,  n’est  pas  plus  un 
élément  spécifique  du  tabes  qu’elle  ne  l’est  de  la  méningite  tuber- 
culeuse. 11  n’en  reste  pas  moins  vrai  qu’au  cours  d’une  pneumonie, 
d’une  dotbiénentérie,  d’un  érysipèle,  de  l’hystérie,  on  peut  distin- 
guer à coup  sûr  le  méninrjume  do  la  méningite  tuberculeuse,  et  que 
surtout,  dans  les  cas  où  l’on  hésite  entre  cotte  affection  et  une 
maladie  quelconque  sans  participeUion  méningée  suhaiguë  — et 
c’est  le  cas  le  plus  fréciuent  — la  cytologie  du  liquide  céphalo- 
rachidien tranchera  la  difficulté  de  la  façon  la  plus  probante.  On 
devine  la  grande  importance  non  seulement  théoric|ue,  mais  aussi 
pro[iosti(|ue  et  thérapeutique  d’une  pareille  trouvaille. 

A l’élude  des  phénomènes  histo-physiologiques  que  nous  venons 
ide  décrire  est  venue  s’ajouter  récemment  celle  do  manifestations  de 
mature  histo-physi(]ue  : nous  voulons  parler  de  l’épreuve  de  la 
\perméabilité  méningée  à l’iodure  do  potassium,  observée  dans  la 
|méningiio  tuberculeuse  par  W'idal,  Sicard  et  Monod.  Dans  deux 
l'‘as  de  méningite  tuberculeuse,  en  effet,  ces  auteurs  ont  pu  se  con- 
vaincre que  l’ioduro  do  potassium  diffusait,  après  absorption  par  les 
Ivoies  digestives  ou  sous-cutanées,  dans  le  liciuido  céphalo-racbi- 
Idien. 

t Or,  à l’état  normal,  l’arachnoïde  [)io-rnérienne,  ne  se  laisse 
Ipoint  traverser  de  dehors  en  dedans,  comme  font  les  membranes 
sereuses.  Cette  réaction  nouvelle,  (jue  l’on  a mise  en  parallèle 
lavec  l’exode  des  globules  blancs  du  sang  au  cours  des  méningites, 

I I3e  P’leuuv.  — Système  nerveux. 
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et  avec  la  diminution  de  pression  osmotique  du  liquide  céphalo- 
rachidien, peut  être  reproduite  avec  d’autres  substances,  bleu  de 
méthylène,  et  salicylate  de  soude.  Sa  valeur  est  incontestable. 
Sans  doute,  les  expériences  de  Castaigne,  qui  a observé  la  môme 
perméabilité  anormale  dans  l’urémie,  montrent  qu’il  n’est  pas 
possible  d’user  de  ce  nouveau  signe  pour  dillerencier  la  méningite 
tuberculeuse  des  formes  nerveuses  de  l’insuffisance  rénale  ; mais 
d’autre  part,  GrilTon  (soc.  de  Biologie,  23  mars  1901)  a constaté 
l’imperméabilité  des  méninges  à l’iodure  dans  la  méningite  cérébro- 
spinale.  C’est  donc,  au  total,  un  signe  différentiel  de  plus  entre 
les  processus  méningés  aigus  et  subaigus,  et,  joint  aux  autres,  il 
peut  rendre  de  sérieux  services. 

Le  point  de  congé Uitiom^n  liquide  cépbalo-racbidien  a été  étu- 
dié à l’état  physiologique  et  chez  le  malade  : sa  recbercbe  cons- 
titue la  cryoscopie  du  li([uide  cépbalo-racbidien.  Widal,  Sicard  et 
Bavaul  ont  fait  voir  qu’au  cours  de  la  méningite  tuberculeuse,  le 
point  de  congélation  s’abaisse  en  général;  alors  qu’à  l’état  nor- 
mal, il  oscille  entre  — 0‘’,fi()  et  — 0“,75  il  descend,  huit  fois  sur 
dix,  chez  des  sujiits  atteints  de  méningite  tuberculeuse,  de  — 0°,  48 
à — ()°,fiü.  Il  en  résulU'.  (pie  dans  la  jiroportion  de  80  sur  100,  celle 
épreuve  fournitun  signe  de  probabilité  pour  le  diagnostic  hésitant 
de  la  méningiüi  tuberculeuse,  utile  surtout  dans  ces  méningitescn 
jilaqims  étudiées  chez  l’adulte  par  Cbantemesse,  et  dont  l’évolution 
clini(jue  pi^ut  faire  songm’  à des  tumeurs  cérébrales.  C’est  un  bon 
symptôme  de  plus  à l’actif  de  la  ponction  lombaire. 

Il  est  un  «leniim*  signe,  absolument  convaincant  quand  il  est 
])Osilif  : la  présence  du  bacille  de  Koch  dans  le  dépôt  obtenu  par 
centi’ifugation  du  liquide  cépbalo-racbidien.  Mais  malheureusement 
ciîlü;  recbercbe  est  souvent  négative,  et,  lorsque  les  bacilles 
existent,  on  éprouve,  eu  général,  les  plus  grandes  difficultés 
(Widal,  Sicard)  à les  dépister.  L’inoculation  au  cobaye  fournil  des 
résultats  plus  sûrs,  mais  ces  résultats  ne  nous  parviennent  jamais 
« qu’après  plusieurs  semaines  d’attente,  c’est-à-dire  toujours  Ito\> 
lard  pour  être  utilisés  on  clinique  » (Marfan). 


Traitement.  — Le  traitement  curatif  de  la  méningite  tubercu- 
leuse est  tout  à fait  impuissant;  le  rôle  du  médecin  se  bornera  a 
administrer  des  sédatifs,  des  anesthésiques.  L’hyperesthésie  senso- 
rielle du  malade  indi(|uera  le  repos  complet  dans  l’obscurité.  Le 
calomel,  les  doses  massives  d’iodure  ont  été  préconisés.  La  pone- 
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tion  lombaire,  si  précieuse  au  point  de  vue  du  diagnostic,  sera 
peut-être  appelée  un  jour  à rendre  les  plus  grands  services  dans  le 
traitement  de  la  méningite  tuberculeuse,  et  il  semble  permis  d’es- 
pérer, en  dépit  des  résultats  négatifs  de  Marfan,  que  des  substances 
mêdicamenfeuses,  injectées  dans  les  espaces  sous-arachnoïdiens 
par  la  voie  lombaire  (Sicard),  parviennent  à modifier  favorablement 
les  processus  méningés.  En  tous  cas,  Y évacuation  pure  et  simple 
du  liquide  céplialo-racliidien  soulagera  dans  quelques  cas  les  ma- 
lades. La  ponction  des  ventricules,  le  drainage  des  espaces  sous- 
aracbnoïdiens  n’ont  pas  donné  jusqu’à  ce  jour  de  brillants  résultats. 


IVIÉNINGITES  CHRONIQUES 


Étiologie.  — L’inflammation  chronique  des  méninges  molles  est 
le  plus  souvent  secondaire  à une  alToction  du  système  cérébro- 
spinal  : tabes,  sclérose  en  plaques.  Elle  fait  partie  intégrante  de  la 
paralysie  générale,  de  la  démence,  des  scléroses  infantiles;  elle 
constitue  Tune  des  localisations  d’importance  capitale,  chez  l’enfant 
et  plus  encore  chez  l’adulte,  de  la  syphilis  des  centres  nerveux. 
Mais  (juelle  <[ue  soit  la  catégorie  où  il  la  faille  ranger,  toujours 
elle  demeure  secondaire,  et  doit  être  étudiée  avec  rafléction  qu’elle 
accompagne  ou  contribue  à constituer. 

Il  nous  reste  encore  à décrire  ([uehjues  processus  méningés 
chroni(|ues  ([ui,  eux,  sont  primitifs  ils  sont  d’ailleurs;  fort  rares.  La 
cause  de  ces  méningites  chroni([ues  primitives  doit  être  recher- 
chée dans  l’alcoolisme  chronique,  la  sclérose  artérielle,  peut-être 
le  Iraumalisme;  (juehjuefois,  elle  reste  absolument  inconnue. 

Anatomie  pathologique.  — Les  méningites  chroniques  comme 
les  pachyméningites,  se  localisent  de  préférence  à la  convexité  de 
rencé[)hale  ; là,  les  méninges  molles  sont  épaissies,  adhérentes, 
l’écorce  elle-même  (juel(|uefois  ne  peut  être  séparée  de  ses  enve- 
loppes. Si  l’on  excepte  les  résidus  d’inllammations  aiguës  anté- 
rieures, reli(juats  de  méningites  cérébro-spinales,  les  localisations 
basilaires  non  syphiliti(jues  sont  rares.  Enlin  une  forme  particu- 
lière de  méningite,  constituée  par  des  plaques  plus  ou  moins  dures 
(jui  enserrent  l’encéphale,  a été  vue  chez  lès  artério-sclércux  : c est 
l’araclmite  calcaire;  l’hydrocéphalie,  liée  peut-être,  selon  qucbjucs 
auteurs,  à une  obturation  du  trou  de  Magendie,  accompagne 
souvent  ces  lésions. 


Symptômes.  — La  symptomatologie  est  vague,  diiïusc.  Laos 
une  première  forme,  d’origine  alcoolique,  à localisation  sur  la 
convexité,  il  y a surtout  de  la  céphalée  rebelle,  profonde,  gra\a- 
tive,  des  douleurs  fulgurantes  dans  le  domaine  des  nerfs  crâniens 
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et  dans  les  membres  des  troubles  vaso-moteurs.  Dans  la  deu- 
xième forme,  qui  est  basale,  on  voit  évoluer  au  milieu  de  nausées, 
de  vomissements,  de  convulsions,  de  vertiges,  des  troubles  plus 
localisés  tels  qu’anesthésies,  névralgies,  zonas,  paralysies  ocu- 
laires et  faciales,  amaurose,  stase  papillaire  (Oppenheim).  Un 
albiiblissement  intellectuel  d’intensité  variable  fait  rarement  défaut. 

L’étude  cytologique  de  ces  méningites  chroniques  primitives 
fort  rares  n’a  pas  été  faite  à notre  connaissance.  Il  est  fort  probable 
que  dans  le  liquide  céphalo-rachidien,  retiré  par  la  ponction  lom- 
baire, pourrait  être  décelée  de  la  lymphocytose,  laquelle  accom- 
pagne Les  lésions  méningées  subaiguës  et  chroniques,  même  les 
plus  minimes  (Widal). 

La  marche  de  l’alfection  est  lente,  la  mort  dans  le  coma  arrive 
soit  du  fait  de  l’aflaiblissement  progressif  soit  comme  conséquence 
des  lésions  viscérales  concomitantes. 

Diagnostic.  — Le  diagnostic  sera  à poser  avec  la  tumeur  céré- 
brale, la  syphilis  cérébro-spinale,  l’urémie. 

Traitement.  — Comme  il  ne  s’agit  pas  ici  de  formes  syphilitiques 
il  y aura  peu  à espérer  d'un  traitement,  quel  qu’il  soit. 


PACHYIVIÉNINGITES 


Définition,  — On  appelle  pachyméningite  rinllammalion,  le  plus 
souvent  accompagnée  d’épanchement  sanguin,  des  méninges 
lihreuses,  de  la  dure-mère.  L’épanchement  se  fait,  tantôt  entre  le 
crâne  et  la  dure-mère  ; c’est  répanchement  sus-dure-mérien,  la 
pachyméningite  externe;  tantôt  et  le  plus  souveut  entre  la  dure- 
mère  et  r('iicéj)hale,  constituant  ainsi  la  pachyméningite  interne. 


À.  — PA  CM  YMHNING  IT1«;  KXTERiXK 

L’épanchenumt  sus-dure-mérien  (sst  une  affection  surtout  chi- 
rurgicale; elh',  ne  nous  retiemli-apas  longtemps.  Llhî  reconnaît  pour 
cause  univo(|ue  le  Iraumatisme  crânien,  contusion  ou  fracture, 
surtout  fi’é(|uent  chez  les  aliénés.  C’est  lui  (|ui  détermine  la  rupture 
des  vaiss('aux'  du  diploé,  des  sinus  de  la  dure-mèi’e,  des  artères 
méningées.  Le  sang,  qui  ne  peut  s’écouler,  décolle  la  dure-mère  et 
donne  lieu  à des  foyers  j»lus  ou  moins  étendus,  origine  des  phé- 
nomènes de  comprcission,  très  gi’aves  si  rintervenlion  vient  à faire 
défaul. 

L’évolution  anatomi(jue  est  souvent  bien  bénigne  et  le  sang 
épanché  peut  se  résorber  quand  il  est  en  petite  quantité;  dans 
les  cas  défavorables,  la  suppuration  de  foyer  survient  et  lamortest 
précoce. 

Symptômes.  — Cliniquement,  on  voit  le  plus  souveiil  des 
malades,  revenus  du  skock  traumatique,  retomber  dans  le 
coma,  après  une  période  de  lucidité  parfaite.  Cette  ])ériode  très 
caractéristique  dure  quelques  heures,  souvent  môme  quelques 
jours.  Le  coma,  une  fois  établi,  est  profond,  accompagné  d épi- 
lepsie bravais-jacksonienne,  d’hémiplégie  quelquefois  collaléralc 
(Pitres);  on  a noté  l’aphasie;  la  mydriase,  Tœdème  de  la  papille 
du  côté  atleirit  ne  sont  pas  des  raretés. 
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Diagnostic.  — On  évitera  do  confondre  la  pacliyméningiLe 
externe  avec  répanchenient  sous-dure-niérien.  D’après  Mac- 
Laskey,  il  faudrait  prendre  en  considération  le  très  lent  dévelop- 
pement des  symptômes  consécutifs  aux  traumatismes,  apparition 
plus  ou  moins  tardive  du  coma  et  de  la  paralysie.  Jacobson  estime 
que  la  mydriase  du  côté  de  la  lésion  caractériserait  absolument 
riiématonie  extra-dure-mérien  (pupille  d’IIutcbinson).  Elle  est 
due  à une  compression  de  la  II 1“  paire  par  un  caillot  qui  s’étend 
vers  la  base  de  l’encéphale  ; elle  n’indique  donc  que  la  localisation 
basilaire,  et  non  l’étage  méningé  où  se  fait  cette  compression. 

Traitement.  — Le  traitement  médical  se  réduit  à mettre  de  la 
glace  sur  la  tète  du  patient,  et  à éviter  de  prescrire  les  toniques 
du  C(Pur.  Le  seul  traitement  rationnel  est  l’intervention  chirur- 
gicale. 

B.  — PACIIYMÉNINGITE  INTERNE 


La  pachyméningite  interne,  appelée  encore  hématome  sous- 
dure-mérien , pachyméningite  hémorragique  interne,  survient 
fréquemment  au  moment  de  l’accouchement,  quelquefois  dans 
l’entance,  le  plus  souvent  dans  la  vieillesse.  Nous  avons  vu,  en 
étudiant  l’étiologie  des  scléroses  cérébrales  infantiles,  l’impor- 
tance de  l’hémorragie  méningée  survenue  pendant  l’accouchement; 
d’après  quelques  auteurs  (Cruveilhier,  Richardière),  elle  serait  la 
cause  du  décès  chez  un  tiers  des  morts-nés.  Elle  complique  les 
accouchements  laborieux,  au  cours  desquels  il  peut  y avoir  che- 
vauchement des  os  du  crâne  quand  la  tête  de  l’enfant  reste  trop 
longtemps  enclavée  dans  l’excavation. 

.\u  cours  de  l’enfance,  la  pachyméningite  interne  est  le  fait  de  la 
cachexie  tuberculeuse,  rachitique,  tuhéoleuse,  ou  bien  elle  com- 
plique le  scorbut,  le  purpura,  la  maladie  de  Rarlow. 


Chez  l’adulte  et  le  vieillard,  le  déterminisme  pathologique  est 
infiniment  plus  complexe.  Tantôt  les  causes  prédisposantes  sont 
celles  de  l’hémorragie  cérébrale  ou  du  ramollissement,  et  l’on  note 
dans  les  antécédents  du  malade  une  alfection  du  cœur  et  des  reins, 
de  1 artério-sclérose  généralisée,  une  alfection  [)uhnonaire  chro- 
nique tussigène,  la  constipation  (Oppenheim);  ici  l’hémorragie 
survient  parce  que  la  tension  sanguine  trop  élevée  rompt  une  paroi 
vasculaire  altérée  plus  ou  moins.  Tantôt,  et  le  plus  fréquemment 
peut-etre,  les  éléments  étiologiques  appartiennent  plus  particuliè- 
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rement  à l’hemorragie  méningée.  Citons  en  toute  première  ligne 
l’alcoolisme  chronique,  qu’il  agisse  directement  sur  la  dure-mère 
(Lancereaux)  ou  par  l’intermédiaire  d’altérations  vasculaires 
(Huguenin);  puis  les  affections  chroniques  du  système  nerveux, 
paralysie  générale,  chorée  chronique,  atrophies  cérébrales  des 
psychoses,  démence  sénile,  au  sujet  desquelles  on  peut  incriminer 
au  point  de  vue  pathogénique  l’atrophie  cérébrale  (Huguenin),  les 
altérations  vasculaires  scléreuses,  l’alcoolisme,  le  traumatisme 
seuls  ou  réunis.  On  observe  enfin  la  pachyméningite  au  cours  des 
diathèses  et  des  infections,  anémie  pernicieuse,  urémie,  rhuma- 
tisme articulaire  aigu,  etc.  ; elle  dépend  d’altérations  humo- 
rales du  sang  ou  de  dégénérescences  vasculaires. 


Anatomie  et  histologie  pathologiques-  — C’est  le  côté  le  plus 
discuté,  sinon  le  plus  intéressant,  de  l’histoire  des  pachyménin- 
gites  internes.  Les  lésions,  localisées  à la  convexité  mais  pouvant 
aussi  se  log(;r  cà  la  hase  de  l’encéphale,  sont  situées  entre  la 
dun'.-mî'i’o  et  l’ai'aclmoïde,  avec  jioint  (h;  départ  dure-méricn.  Quel- 
(juefois  tout  le  j)rocessns  se  résume  en  une  seule  néo-membrane 
mince  et  d(!mi-lransj)arente,  détachahle  ; jilus  souvent  les  fausses 
membranes  sont  épaissies  et  sti’atiliées  ; elles  gagnent  l’aracbnoïde 
et  peuvent  méiiuî  s’étendre  à la  j)ie-mère  et  à l’écorce.  Cette  der- 
ni(“i-e  est  saine  en  généi-al,  mais  on  peut  ([uelquefois  trouver  les 
altérations  do  la  pai-alysie  générale,  de  ra<lbérence  : la  paebymé- 
ningite  est  alors  secondaire,. et  les  lésions  n’ont  pas  un  point 
de  départ  dure-mérien.  I^a  structure  des  tissus  de  néoforinatioii  est 


celle  d(i  touüî  fausse  mmnbrano  ; la  fragilité  dos  néo-vaisseaux, 
à structure  analogue  cà  colle  des  capillaires,  c’est-;i-dire  dépourvus 
do  tunique  moyenne  musculaire,  est  seule  à remarquer.  — Le  fait 
intéressant  ici,  c’est  la  nature  bémorragi(|ue  du  processus,  c’estla 
présence  du  sang.  Celui-ci  se  trouve  collecté  entre  les  couches 
de  fausses  membranes,  quelquefois  en  toute  petite  quantité,  d au- 
tres fois  plusabondantet  constituant  de  véritables  lames  sanguines. 
Dans  certains  cas  l’épanchement  est  plus  considérable,  de  la 
dimension  d’une  noisette  ou  môme  d’une  noix  ; il  peut  alors  aplatir 
les  circonvolutions,  comprimer  les  ventricules;  il  est  constitué  par 
du  sang  liquide  ou  coagulé.  Dans  les  lésions  très  anciennes  on 
ne  trouve  souvent  que  du  pigment  sanguin  modifié. 

Au  point  de  vue  des  lésions  initiales,  deux  thèses  sont  en  pré- 
sence. — Cruveilhier  (1855),  et  plus  tard  Virchow  soutinrent  que 
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I l’inflanimation  de  la  dure-misre  était  le  fait  primitif,  l’hémor- 
I raaie  le  fait  secondaire;  consécutif.  La  pacliyméningite,  affir- 
[ ment  ces  auteurs,  ne  dilfîîre  pas  de  l’inflammation  chronique  des 
i.  autres  tuniques  séreuses  ; les  lésions  évoluent  sur  les  méninges 
I comme  elles  le  font  dans  la  plèvre  ou  la  vaginale,  selon  les 
|.  lois  de  la  pathologie  générale  des  séreuses.  Ici  comme  là  on 
f voit  en  plein  milieu  des  tissus  néoformés,  des  vaisseaux  d’une 
\ excessive  friabilité.  Que  ces  vaisseaux  viennent  à se  rompre  et 
[ nous  avons  l’hémorragie,  petite  ou  grande  selon  qu’il  y a peu  ou 
beaucoup  de  capillaires  rompus.  Cela  est  si  vrai,  que  même  les 
i adversaires  de  la  théorie  avouent  qu’il  y a des  fausses  membranes  et 
K qu’il  n’y  a pas  d’hémorragie  du  tout  à leur  intérieur.  Or  comment 
^ expliquer  cela,  si  ce  n’est  en  admettant  que  l’inflammation,  la 
paclivméningite,  la  fausse  membrane  sont  à l’origine  du  processus 
anatomique.  Les  partisans  delà  théorie  opposée  citent  avec  Hugue- 
( nin  les  cas  d’hémorragie  méningée  sans  fausses  membranes,  ou 
avec  fausses  membranes  non  vascularisées.  Ils  pensent  que  c’est 
la  présence  du  sang  qui  détermine  les  fausses  membranes,  en  pro- 
r voquant  une  irritation  plastique  au  dépens  des  couches  profondes 
i de  la  dure-mère. 

Symptomatologie.  — L(;  début  de  la  pachyméningite  est  des 
plus  variables.  Il  peut  être  brusque,  foudroyant  comme  dans  l’hé- 
morragie cérébrale  : le  coma  alors  survient  d’emblée.  Le  plus 
i souvent,  surtout  chez  les  alcooliques  et  les  déments,  il  y a des 
prodromes:  depuis  quelque  temps  déjà  le  malade  se  plaignait  de 
i céphalée  fixe,  permanente,  de  vertiges,  d’étourdissements,  de 
vomissements,  quand  surviennent  des  accidents  alarmants.  Il  est 
juste  de  dire  que  l’état  intellectuel  du  malade  rend  souvent  impos- 
I sible  la  constatation  de  ces  symptômes  prémonitoires.  Quoiqu’il 
I en  soit,  1 allection  débute  par  une  attaque  d’épilepsie  bravais-jack- 
sonienne,  de  contracture  plus  ou  moins  persistante  ou  de 
delirium  tremens.  Puis  apparaît  le  coma,  incomplet  au  début,  plus 
profond  ensuite,  interrompu  de  temps  en  temps  par  des  convul- 
sions, puis  continu  jusqu’à  la  mort,  qui  survient  après  plusieurs 
jours  et  souvent  après  plusieurs  semaines.  En  môme  temps  on 
constate  une  hémiplégie,  une  monoplégie,  plus  fréquemment  peut- 
otre  de  1 bémiparésie  ; les  quatre  membres  peuvent  être  atteints  : 
tous  ces  phénomènes  paralytiques  sont  caractérisés  par  leur  e.xtcn- 
^ sion  progressive,  leur  intensité  croissante.  Contrairement  à ce  qui 
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a lieu  dans  l’hémorragie  cérébrale,  la  face  est  pâle  plutôt  que  vul- 
tueuse,  le  pouls  petit  et  rapide  ; il  y a de  la  raideur  de  la  nuque, 
quelquefois  de  la  contracture  généralisée.  Le  plus  souvent  la  tem- 
pérature s’élève,  surtout  chez  l’enfant,  forme  fébrile  infantile  de 
Legendre,  mais  on  ne  note  jamais  l’abaissement  initial  (voir  l’hé- 
morragie cérébrale).  On  a décrit  aussi  la  déviation  conjuguée, 
rœdèrne  de  la  papille  comme  dans  les  tumeurs,  du  myosis  auquel 
fait  suite  la  mydriase  du  côté  lésé,  avec  ou  sans  signe  d’Argyll. 

En  général,  la  mort  survient  dans  le  coma  et  riiyperlbermie. 
dans  la  forme  typique.  Quelquefois  l’évolution  est  entrecoupée 
de  rémissions,  et  l’on  compte  deu.v  ou  plusieurs  attaques  comme 
dans  le  ramollissement  cérébral  ; enfin  il  y a des  formes  latentes. 

Le  diagnostic  est  à faire  avec  riiémorragie  cérébrale,  le  ramol- 
lissement cérébral,  la  méningite  tuberculeuse.  Disons  à ce  propos 
(ju’après  ponction  lombaire (VVidal,  Sicard,  Uavaut)  on  a fait  l’exa- 
men cytologi(juc  du  li([uide  d’une  pacbyméningite  hémorragique; 
au  milieu  des  globules  rouges,  on  observa  do  nombreuses  poly- 
nucléaires et  de  rares  cellules  uni-nucléées. 

Traitement.  — On  mettra  dos  sangsues  derrière  les  oreilles, 
des  v(Mil()usos  à la  niujuc  ; on  fera  de  la  dérivation  intestinale. 
IleidcMibain  conseille  en  outre  de  maintenir  le  malade  assis  pon- 
dant (iueb|U(;s  heures,  la  station  boi’izontale  favorisant  riiéinorra- 
gie.  Le  Iraitementcbirui’gical  (Micbau.x,  .laboulay,  etc.),  tenté  dans 
la  j)acbyméningile  interne,  n’a  [>as  donné  jusqu’à  ce  jour  des 
résultats  bien  encourageants. 


HYDROCÉPHALIE 


î Définition.  — On  nomme  liydrocéphalie  l’épanchement  de 
I liquide  séreux  dans  la  cavité  crânienne. 

I Étiologie.  — L’hydrocéphalie  est  congénitale  ou  acquise.  Les 
: causes  de  l’hydrocéphalie  congénitale  nous  échappent  encore  par- 
ttielleinent.  On  a incriminé,  à juste  titre  d’ailleurs,  la  consanguinité, 
'l’alcoolisme  et  surtout  la  syphilis  des  parents;  la  maladie  est 
iquelquefois  familiale.  Il  en  résulterait  des, processus  d’inllamma- 
ilion  chronique  de  l’épendyme  ventriculaire  que  complique  souvent 
Eun  état  plus  ou  moins  marqué  d’atrophie  cérébrale.  Le  détermi- 
snisme  de  l’hydrocéphalie  acquise  est  tantôt  net,  tantôt  hypothé- 
ilique.  C’est  ainsi  qu’on  trouve  à l’origine  de  la  maladie  une  tu- 
imeur  du  cervelet,  des  couches  optiques,  de  la  protubérance,  une 

[thrombose  des  sinus  ; il  s’agit  là  d’accidents  mécaniques.  Le 
malade  peut  être  aussi  hrightique,  tuberculeux  ou  cachectique. 
INous  avons  vu  la  fréquence  de  riiydrocéphalie  au  cours  des  mé- 
luingites  aiguës  et  tuberculeuses.  Dans  tous  ces  cas,  il  s’agit  de 
iformes  secondaires.  Il  y aurait  aussi  des  formes  primitives  liées 
ipeut-être  à une  méningite  basale  primitive  (voir  les  méningites 
chroniques),  causée  elle-même  par  l’alcool,  le  traumatisme,  l’in- 
ifection. 

Anatomie  pathologique.  — A l’autopsie  d’un  hydrocéphale  on 
Itrouve  les  os  du  crâne  très  amincis,  ayant  quelquefois  l’épaisseur 
al  une  feuille  de  papier.  La  substance  cérébrale,  elle  aussi,  a con- 
isidérablement  diminué  d’épaisseur;  les  ventricules  sont  dilatés 
jau  maximum.  Ils  contiennent  un  liquide  limpide  et  séreux, 

t'd  abondance  variable.  11  y en  a en  général  un  litre.  Cette  quantité 
énorme  surprendra  moins  si  l’on  vient  à constater  que  la  boîte 
crânienne  est  considérablement  agrandie,  et  (ju’au  lieu  de  me- 
surer 45  centimètres  de  périmètre,  comme  c’est  le  cas  chez  l’enfant 

jsain  à 1 âge  d’un  an,  elle  mesure  de  05  à 110  centimètres.  Comme 

1 
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nous  le  verrons  à la  partie  clinique,  les  fontanelles  sont  élargies 
dans  de  grandes  proportions.  Chez  l’adulte,  les  os  du  crâne  sont 
soudés;  mais  on  trouve  des  plaques  inflammatoires  sur  les  mé- 
ninges, ou  bien  une  tumeur  causale. 

Symptomatologie.  — L’hydrocéphalie  peut  se  développer  pen- 
dant la  vie  intra-utérine  et  causer  la  mort  en  devenant  une  cause 
de  distocie.  Le  plus  souvent  c’est  après  la  naissance  que  l’enfant 
est  frappé,  dans  les  premiers  mois  de  la  vie  en  particulier.  Le 
symptôme  capital  est  alors  l’augmentation  de  volume  du  crâne. 

Au  début,  il  faut  souvent  avoir  i 
recours  aux  mensurations  (Ilénocli) 
pour  la  constater;  plus  tard  elle 
devient  absolument  frappante  et 
atteint  les  dimensions  que  nous 
avons  vues  là  ranatomic  patholo- 
gi([ue.  C’est  une  augmentation  de 
volume  régulière,  jiortant  sur  tous  • 
h‘s  diamètres  à la  fois.  Comme  les 
os  do  la  face  demeurent  normaux, 
la  ligure  paraît  toute  petite  et  effi- 
lée : c’est  ainsi  que  s’établit  entre 
les  deux  moitiés  supérieures  et 
inférieures  do  la  tète  un  contraste 
des  [)lus  frappants  et  qui  donne  aux  ; 
petits  bydrocéjibalcs  leur  aspect  | 
monstrueux  (voy.  lig.  125). 

On  note,  comme  conséquences  do  cette  augmentation  de  volume  : 
du  crâne,  la  distension  des  fontanelles  qui  sont  plus  ou  moins 
fluctuantes  et  la  transparence  de  la  tête  permettant  de  voir  avec 
un  éclairage  favorable,  les  vaisseaux  sanguins  le  sinus  longitudi- 
nal supérieur  notamment.  Un  bruit  de  souffle  céphalique  a été 
entendu  quelquefois. 

Les  fonctions  cérébrales,  on  le  devine  aisément,  sont  très  trou-  :■ 
blécs.  L’intelligence  des  hydrocéphales  ne  se  développe  pas;  ils 
sont  stupides  et  apathiques.  Les  troubles  visuels  ont  ici  la  pbis 
grande  importance.  Les  globes  oculaires  sont  portés  en  bas,  1 n’is 
est  recouvert  par  la  paupière  supérieure.  Il  y a ilu  strabisme,  du 
nystagmus.  A l’oplitalmoscope  on  note  de  l’œdème  de  la  papiUu» 
de  la  névrite  optique  atropliique.  Les  troubles  moteurs,  bénn- 


Kifç.  124.  — 'J'ùto  hydrocépliale. 


HYDROCÉPHALIE 


637 


■plég'ie,  faiblesse  générale  des  membres,  troubles  de  la  marche, 
^sont  fréquents. 

L’bydrocéplialie  dure  de  quelques  mois  à trois  ou  quatre  ans  ; 
'rarement  les  malades  atteignent  un  âge  avancé,  La  mort  arrive 
isoit  du  fait  d’une  pneumonie,  d’une  méningite,  d’une  antéro-co- 
Llite  (Aviragnet),  soit  comme  conséquence  d’un  de  ces  paroxysmes 
cassez  fréquemment  observés  et  qui  consistent  en  convulsions,  vo- 
f inissements,  délire. 

La  guérison  serait  survenue  quelquefois  à la  suite  d’un  écoule- 
j ment  du  liquide  par  les  fosses  nasales  ou  la  fontanelle  antérieure. 

Chez  l’adulte,  tantôt  l’alfection  présente  un  caractère  aigu,  simu- 
llant  la  méningite  tuberculeuse,  tantôt  elle  réalise  le  syndrome  de 
1 la  compression  générale  de  l’encéphale  (voir  la  séméiologie, céré- 
I braie)  et  fait  songer  aune  tumeur  cérébrale.  Mais  les  symptômes 
• de  compression  locale  font  défaut  et  l’évolution  est  d’une  durée 
. anormalement  longue. 

Le  pronostic  est  moins  mauvais  dans  ces  formes  acquises  que 
dans  les  formes  congénitales. 

Diagnostic.  — Le  diagnostic  est  à faire  surtout  avec  le  rachi- 
tisme ; mais  si,  dans  cette  afiection,  la  tête  peut  être  volumineuse,  il 
n’y  a pas  en  revanche  de  troubles  intellectuels.  Le  petit  rachiticjue 
est  intelligent  ; ses  fontanelles  ne  bombent  point;  il  présente  les 
stigmates  somatiques  du  rachitisme  (déformation  des  membres, 
chapelet  thoracique,  etc.).  La  coexistence  des  deux  affections  a été 
notée. 

I 

Traitement.  — On  prescrira  des  diurétiques,  du  calomel  ; on 
I fera  de  la  compression  du  crâne  avec  des  bandelettes  : ce  sont 
là  d’ailleurs  des  moyens  bien  infidèles.  La  statistique  de  Newehen 
montre  qu’au  point  de  vue  chirurgical  la  ponction  des  ventri- 
cules est  une  opération  bien  peu  satisfaisante  encore  que  ration- 
nelle. On  a tenté  aussi,  surtout  chez  l’adulte,  le  drainage  des 
ventricules  (Arnincke),  la  ponction  lombaire. 

Ï5i  la  syphilis  paraît  en  cause,  on  administrera  sans  délai  la  mé- 
dication spécinijuo. 
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NÉVRALGIE  FACIALE 


La  névralgie  faciale  (névralgie  trifaciale,  névralgie  du  triju- 
meau), est  encore  connue  sous  le  nom  de  maladie  de  FoLhergill, 
du  nom  de  l’auteur  qui  en  donna  vers  la  fin  du  xviii®  siècle  la 
première  description  un  peu  complète.  Nous  nous  contenterons  de 
signaler,  après  cet  auteur,  Valleix,  qui  a augmenté,  dans  une 
proportion  importante,  le  nombre  des  signes  utiles  au  diagnostic. 
Dans  la  suite,  les  travaux  sur  la  névralgie  faciale  se  sont  multi- 
pliés en  tel  nombre,  ([u’il  nous  faut  renoncer  à en  donner  un 
aperçu  bistorique  d’ensemble. 

Aperçu  anatomique.  — La  névralgie  faciale  est  une  des  plus 
1 fréquentes  névralgies.  L’étude  de  la  distribution  de  la  douleur 

I et  des  moyens  de  la  provoquer,  en  vue  du  diagnostic,  ne  saurait 

[ se  passer  d’un  résumé  succinct  de  l’origine  et  de  la  distribution  de 
s la  Y®  paire. 

) Le  trijumeau,  nerf  mixte,  naît  à la  face  inférieure  de  la  protu- 
► bérance  par  deux  racines  ; l’une  volumineuse  et  plus  importante 
î ast  la  racine  sensitive;  l’autre,  de  volume  beaucoup  moindre,  est 
J la  racine  motrice. 

i La  racine  motrice  naît  des  prolongements  gris,  bulbaires,  de 
i la  corne  antérieure  de  la  moelle. 

I ba  racine  sensitive  trouve  son  origine  dans  trois  noyaux  do 
substance  grise  ; 

a-  Le  noyau  gélatineux,  relicjuat  bulbaire  de  la  tôte  des  cornes 
postérieures  de  la  moelle  ; il  forme  une  colonne  de  substance 

Oe  Fleuhy.  — Système  norvcu.'L. 
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grise,  légèrement  incurvée,  s’étendant  depuis  le  collet  du  bulbe, 
jusqu’au  tiers  inférieur  de  la  protubérance. 

b.  Le  noyau  moyen  ou  inférieur  distingué  par  Obersteiner, 
situé  un  peu  en  dedans  du  noyau  précédent. 

c.  Le  noyau  du  locus  cœruleus,  région  do  substance  grise 
située  le  long  du  bord  supérieur  du  quatrième  ventricule. 

Suivant  Meckel,  il  existerait  une  troisième  racine,  trophique 
celle-ci,  venant  du  tubercule  quadrijumeau  antérieur. 

Ces  racines  sensitives  et  motrices  se  rendent  au  sommet  du 
rocher,  où  la  racine  sensitive  forme  le  ganglion  de  Casser.  De 
cette  formation  partent  : 

1"  Le  nerf  ophtalmique  de  VVillis; 

2’’  Le  nerf  maxillaire  supérieur; 

3°  IjO  nerf  maxillaire  inférieure  (que  vient  rejoindre  la  branche 
molrice). 

Le  nei’f  0|)litalmi([ue  pénètre  dans  l’orbite  et  donne  : 

L('.  nei’f  lacrymal; 

IjC  mu‘f  frontal  ; 

IjC  lU'rf  nasal. 

Le  lU'rf  lacrymal  x iimt  sortir  à la  partie  externe  de  la  paupière 
supérieure  (poini  palpébral). 

Le  frontal  donne  une  branche  ([ui  vient  sortir  par  le  Irou  sus- 
orbitaire  (f)oint  sus-orbitaire). 

IjO  nasal  envoie  une  branche  dans  le  nez  et  vient  se  terminer 
j>ar  ailleurs,  (ui  émei'geant  à la  partie  interne  de  l’angle  interne 
de  l’œil  vers  la  l’acine  du  nez  (point  nasal). 

JjO  maxillaire  supérieur  vient  émerger  au  trou  sous-orbilaire 
(point  sous-orbitair(î).  Son  lilet  temjioro-malaire  est  venu  sortir 
à la  joue  (point  malaire).  Il  donne  des  nerfs  dentaires. 

Le.  maxillaire  inférieur,  parmi  ses  nombreuses  branches,  donne  : 

IjC  massétéidn,  (|ui  passe  en  dehors  des  os  de  l’articulation 
ternporo-maxillaire  (jioiiit  temporo-maxillaire) ; 

L’auriculo-temporal  qui  passe  entre  la  tempe  et  le  pavillon  de 
l’oreille  (point  auriculo-tmnporal)  ; 

Le  dentaire  inférieur  qui  émerge  au  trou  mentonnier  (point 
mentonnier)  ; 

Enlin,  le  ganglion  ophtalmique  envoie  des  nerfs  ciliaires,  qui 
innervent  le  globe  oculaire  (point  oculaire,  Gintrac). 

De  ces  considérations  anatomiques  ressortent  des  notions  jier- 
mettant  de  préciser,  en  certains  points  de  la  face,  rémergcnce  do 
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plusieurs  branches  sensitives  du  trijumeau.  Cela  est  de  première 
iiiij)or lance  pour  la  clinique  de  la  névralgie  faciale,  car  elles 
porinellent  l’exploration  au  doigt  do  diverses  branches  ner- 
veuses. 


Étiologie.  — La  névralgie  du  trijumeau  paraît  frapper  avec 
une  prédominance  marquée  le  sexe  féminin  et  l’age  moyen. 

Ici.  comme  dans  toute  affection  névralgique,  la  névropathie 
héréditaire  ou  acquise,  les  tares  arthritiques  sont  habituellement  à 
relever  dans  les  antécédents  des  malades. 

Il  semlile  indiscutable  que  le  froid  et,  en  particulier,  le  froid 
humide  joue  un  rôle  important  dans  l’apparition  des  phénomènes 
douloureux. 

Les  causes  proprement  dites  sont  dues  à des  lésions  locales  ou 
de  voisinage,  ou  bien  à des  affections  éloignées. 

Dans  lajiremière  catégorie  se  rangent  toutes  les  causes  qui  par 
compression  ou  irritation  de  voisinage  peuvent  atteindre  la 
Y®  paire,  aussi  bien  dans  son  trajet  et  son  épanouissemant  périphé- 
rique, que  dans  son  origine  et  sa  portion  intra-cranienne. 

On  a vu  la  névralgie  faciale  apparaître  à la  suite  des  lésions 
des  os  (1e  la  face,  à la  suite  des  traumatismes  extérieurs. 

Les  lésions  du  rocher  (luherculose  ou  syphilis),  celles  de  la 
dure-mère,  les  tumeurs  ou  anévrysmes  de  la  hase  sont  à enré- 
gistrer  dans  quelques  cas. 

La  névralgie  est  souvent  liée  aux  affections  de  la  mâchoire,  et 
tout  d’abord  à la  carie  dentaire,  aux  odontomes,  aux  otites,  au 
coryza,  aux  lésions  oculaires  (glaucome,  herpès  conjonctival). 
Lidiiila  névrcllgie  peut  être  d’origine  centrale,  et  reconnaître  pour 
causes,  soit  les  lésions  bulbaires  du  tabes,  soit  une  tumeur  de 
la  substance  nerveuse  de  cette  région. 

Les  causes  éloignées  de  la  névralgie  faciale  sont,  en  première 
ligue,  les  maladies  générales  toxiques  (empoisonnement  par  le 
plomb,  lo mercure,  les  io<l Lires)  ou  infectieuses  (grippe,  rhumatisme, 
goutte,  syphilisj.  On  voit  des  cas  île  névralgie  trifaciale  qui  parais- 
sent liés  <à  des  affections  des  organes  abdominaux  (utérus,  intes- 
bu)  ou  à des  traumatismes  de  territoires  nerveux  éloignés.  On 
uuoque,  pour  expliquer  ces  cas  difficiles,  1e  mécanisme  l'éllexe. 


Symptomatologie.  — La  douleur  est  le  seul  symplome  capital 
de  lu  névralgie  faciale  : il  peut  être  le  seul  signe  constaté  et  suffit 
^ lui  seul,  dans  certains  cas,  à faire  poser  le  diagnostic. 
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Le  malade  atteint  de  névralgie  du  trijumeau  souffre  de  façon 
plus  ou  moins  continue  et  cette  douleur  s’exaspère  par  moments 
en  paroxysmes  fort  intenses.  Il  nous  faut  donc  étudier  la  douleur 
continue  et  la  crise  d’exaspération  douloureuse. 

Cette  crise  apparaît  spontanément,  sousTinlluence  d’un  refroi- 
dissement ou  d’un  mouvement  quelconque  do  la  face  : éternuement, 
bâillement,  rire,  mastication.  L’accès  douloureux  apparaît  seul, 
en  une  fois,  ou  bien  se  reproduit  on  crises,  espacées  de  quelques 
heures  ou  do  quelques  minutes;  le  malade  a parfois  plusieurs 
jours  de  repos  relatif,  entre  deux  paroxysmes.  Une  chose  intéres- 
sante, c’est  la  périodicité  remarquable  de  certaines  crises,  se 
reproduisant  à heure  lixe,  avec  une  régularité  souvent  parfaite, 
môme  en  l’absonco  d’antécédents  paludiques. 

Le  malade  est  surpris,  au  début  du  paroxysme,  par  une  dou- 
leur atroce,  survenant  en  éclair,  en  un  point  quelconque  du 
ten-itoire  de  la  V®  paire.  Son  acuité  est  souvent  suffisante  pour 
ai'i’acbei- des  cris  au  patient,  (jui  jirésenle  un  aspect  lamentable,  se 
courbant  le  torse  en  avant,  la  tôle  dans  ses  mains,  avec  une 
expiM'ssion  de  souffrance  oxti'ôme.  Certains  malades  ont  la 
sensaliüii  d’une  douleur  fulgurante;  d’autres  accusent  une  brù- 
lur(',  un  broieimml,  un  tii'aillement. 

IjU  douleur  est  parfois  étendue  à toute  une  moitié  de  la  face  et 
du  cuii’  clnîvelu  : elle  peut  être  (ix(î,  en  un  point  déterminé,  atro- 
cement douloureu.x,  d’où  partent  des  irradiations  vers  les  parties 
voisines. 

La  douleur  de  ces  [laroxysmcs  est  généralement  exagérée  par  la 
pression  aux  jioints  d’énuu’gence  dos  branches  trifaciales,  parlois 
par  bî  plus  léger  mouvement  de  mastication  ou  de  déglutition. 

La  douleur  continue  est  beaucoiq)  moins  intense'  ; elle  est, 
cependant,  jjarticuliè'rement  en  raison  de  ce  caractère  môme 
de  continuité  qui  ne  laisse  aux  malades  aucun  repos  parfait. 

Elle  est  spontanée  ou  provoejuée. 


Spontanée,  elle  consiste  en  une  sensation  sourde,  contusive,  pas 
très  violente  en  elle-môme  et  toujours  de  môme  intensité  à divers 
moments,  chez  le  môme  sujet. 

Elle  est  exaspérée  (ou  provoquée  dans  le  cas  d’indolence  momen- 
tanée absolue)  par  tout  mouvement  de  la  mâchoire,  de  la  langue, 
des  lèvres,  des  paupières  et  surtout  par  la  pression  systématique- 
ment exercée  par  le  médecin,  en  certains  points  déterminés  de  la 
face.  Ces  points  nous  les  avons  rapidement  énumérés  dans  l’expose 
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aiialoniique  qui  précède.  Ils  sont  non  seulement  le  siège  de  dou- 
leurs provoquées  par  la  pression  exploratrice,  mais  encore  de 
douleurs  spontanées,  paroxystiques  ou  continues,  suivant  les 
cas. 

Nous  connaissons  la  situation  de  ces  divers  points.  Les  plus 
importants  etles  plus  fréquemment  atteints  sont:  le  point  sus-orbi- 
taire, le  point  palpébral,  le  point  nasal,  le  point  oculaire,  le  point 
sous-orbitaire,  le  point  malaire,  le  point  dentaire,  le  point  auri- 
culo-temporal  et  le  point  mentonnier.  Il  convient  d’y  ajouter  le 
point  douloureux  cervical  postérieur,  siégeant  au  niveau  des  sail- 
lies épineuses  des  deux  premières  vertèbres  cervicales  (Trousseau). 

Telles  sont  les  diverses  modalités  de  la  douleur,  dans  les  névral- 
gies trifaciales.  Son  intensité  remarquable  lui  donne  une  place  à 
part  dans  l’élude  des  douleurs  névralgiques. 

Dans  les  névralgies  anciennnes,  il  n’est  pas  rare  de  A'oir  surve- 
nir une  atropine  souvent  marquée  de  l’bémi-face  douloureuse.  Les 
grimaces  continuelles  auxquelles  se  livrent  les  malades  pendant 
l’évolution  de  leur  affection,  l’abus  de  certains  traitements  locaux, 
donnent  souvent  un  aspect  spécial  au  visage,  qui,  même  en  dehors 
des  crises,  reste  bridé,  ridé,  comme  ramassé  sur  lui-même. 

La  chute  des  cheveux  s’observe  assez  souvent  du  côté  de  la 
névralgie  ; parfois,  au  contraire,  ils  poussent  plus  vigoureusement 
du  coté  malade  et  blanchissent,  principalement  à la  suite  des 
grands  accès. 

La  peau  subit  souvent  d’importantes  modifications;  elle  épaissit, 
perd  de  sa  souplesse  et  se  congestionne  avec  une  facilité  anormale  ; 
on  observe  parfois  des  sueurs  localisées.  L’herpès  simple  et 
le  zona  s’observent  souvent.  Le  zona  peut  indiquer  la  névrite 
d’une  branche  de  la  V®  paire  et  n’être  qu’un  signe  d’une  altéra- 
tion profonde  du  trijumeau.  11  y a lieu  de  penser  aujourd’hui  que, 
dans  certains  cas,  le  zona  de  la  face,  maladie  probablement  infec- 
tieuse, se  produit  do  toute  pièce  et  que  dans  ces  cas,  l’élément 
névralgie  est  secondaire  et  subordonné  à l’élément  éruptif. 

Dans  beaucoup  de  névralgies,  la  peau  est  le  siège  de  phéno- 
mènes paresthésiques  divers,  de  fourmillements,  d’engourdisse- 
ments. 

La  recherche  des  troubles  de  la  sensibilité  cutanée  montre  par- 
fois une  bypéroslliésio  notable.  Mais  cela  est  surtout  vrai  pour 
les  névralgies  récentes.  Dans  les  cas  anciens,  la  règle  presque 
générale,  est  de  relever  une  diminution,  souvent  une  abolition,  de 
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la  sensibilUé  au  contact,  à la  piqûre,  à la  température,  ou  à l’uii 
de  ces  modes  seuls. 

Les  organes  j^des  sens  sont  souvent  endommagés.  L’audition 
et  le  goût  sont  parfois  pervertis  ou  diminués.  Le  phénomène  de 
la  surdité  dite  névralgique  paraît  exceptionnel.  L’odorat  est  le 
plus  souvent  intact. 

Dans  cette  catégorie  de  faits,  ce  sont  évidemment  les  pliéno- 
mènes  oculaires  qui  sont  le  plus  souvent  rencontrés  et  qui  ont  le 
plus  d’importance.  On  observe  souvent  de  la  rougeur  dilfuso  ou 
de  l’herpès  de  la  conjonctive,  de  l’injection  du  globe  oculaire. 
On  peut  constater  du  rétrécissement  du  champ  visuel.  11  existi^ 
parfois  des  troubles  subjectifs  assez  marqués  et  en  particulier  de 
la  photophobie.  Lnlin,  dans  les  cas  graves,  on  peut  observer  de  la 
kératite,  de  l’ophtalmie  neuro-paralyti([ue  et  môme  du  glau- 
come. 

Ij(;s  glandes  de  la  face  ont  souvent  un  degré  d’irritation  suflisaiit 
pour  provo(|iier  leur  hypersécrétion.  C’est  ainsi  ([ue  se  produit  b* 
larmoieiiu'iit  (d,  riiypersalivation, 

L(*s  phénomî'iies  [laralytiijues  sont  rares  au  cours  delà  névralgie 
du  trijumeau.  Cn  revanche  h's  [ihéiiomèncs  moteurs  convulsifs, 
bien  (|u’a{)j)art(Miant  à des  types  spéciaux,  ne  sont  pas  exception- 
nels [tic  doidoiircux  de  la  face).  Ces  convulsions  restent,  le 
j)lus  souveiil,  localisées  au  visage  et  apparaissent  [lendant  les 
paroxysmes.  Leur  intensité  s’échelonne,  suivant  les  cas,  depuis  le 
léger  Ircîssaillement  muscnlaii'e  jns(ju’<'i  la  grimace  convulsive 
amenant  une  vérilabh^  c.ontoi'sioii. 

L’évolution  de.  ces  divers  troubles  est  inlinimcnt variable,  et  la 
marche  de  la  névralgie  faciale  chose  imjiossible  à lixer  de  la(;on 
délinitive. 

11  existe  des  cas  légers  disparaissant  au  bout  de  quelques  jours 
ou  de  (juelques  semaines  ; mais  il  y a aussi  un  grand  nombre  de 
cas  déplorablemcnt  rebelles,  dans  lesquels  l’exaspération  de  la 
douleur  amène  les  patients  à des  troubles  mentaux  graves,  parlois 
au  suicide  : les  névralgies  faciales  rebelles  fournissent  une  notable 
quantité  do  morphinomanes. 

Diagnostic.  — Le  diagnostic  de  la  névralgie  faciale  est  le  plus 
souvent  facile.  On  ne  confondra  pas  cette  affection  avec  une  rage 
de  dents  simple,  avec  une  douleur  d’origine  otique,  avec  les  dou- 
leurs hystériques,  occupant  des  territoires  indépendants  de  toute 
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(listribulion  nerveuse  et  s’accompagnant  Je  troubles  sensitifs  objec- 
tifs à Jélimitation  syméti-ique. 

La  migraine  s’accompagne  de  troubles  digestifs  très  marqués  : 
son  apparition  brusque  après  une  période  de  calme  absolu,  la 
situation  profonde  de  la  douleur  éprouvée,  suffisent  à la  différen- 
cier. 

Le  diagnostic  de  la  cause  de  la  névralgie  a,  joint  à son  impor- 
tance tliéori(]ue,  une  certaine  portée  considérable  au  point  de 
vue  des  indications  thérapeutiques. 

On  déterminera  avec  soin,  à l’occasion,  la  cause  périphérique 
locale  qui  entretient  la  névralgie  et  qu’une  intervention,  souvent 
(les  plus  simples,  suffit  à supprimer.  On  saura  reconnaître  les 
névralgies  liées  à des  coryzas  à des  caries  dentaires. 

Dans  les  cas  d’hémiatrophie  faciale  coïncidant  avec  la  douleur, 
on  envisagera  la  possibilité  d’une  lésion  centrale  ou  juxta-centrale. 
11  est  de  grande  importance,  dans  certaines  névralgies  paraissant 
échapper  à toute  cause  appréciable,  de  se  rendre  compte  de  l’état 
des  sinus  de  la  face,  parfois  cause  unique  des  douleurs.  Enfin  les 
antécédents  et  les  tares  syphilitiques  seront  recherchés  avec  soin 
et  le  diagnostic  se  complétera  de  la  pierre  de  touche  du  traite- 
ment. 


Anatomie  pathologique.  — Les  quelques  examens  pratiqués  à 
l’autopsie  ou  après  ablation  chirurgicale,  ont  fourni  des,  rensei- 
gnements fort  différents.  Souvent  le  trijumeau  était  parfaitement 
sain.  En  dehors  des  cas  de  compression  banale  du  nerf  par  lésion 
du  voisinage  (qui  donne  lieu  aux altérationshabituelles)  on  a relevé 
des  e.xemples  de  congestion  anormale  de  la  gaine  nerveuse,  de 
tumeurs  primitives  (myxome,  sarcome,  carcinome,  fibrome)  situées 
sur  son  trajet,  d’atrophie  ou  d’hypertrophie  du  ganglion  de  Gasser, 
visibles  à l’examen  macroscopique. 

Au  microscope,  on  note  des  lésions  qui  intéressent  en  général 
tous  les  éléments  constitutifs  du  nerf,  fibres  nerveuses,  tissu 
interstitiel,  vaisseaux.  Le  ganglion  de  Gasser  est  loin  d’être 
intact;  tantôt  les  lésions  interstitielles  prédominent,  et  l’on  voit 
1 hyperplasie  conjonctive  étouffer  les  éléments  nerveux;  tantôt 
il  s’agit  surtout  d’une  affection  parenchymateuse,  et  les  cellules 
du  ganglion  sont  diminuées  de  nombre  et  de  volume;  elles  pré- 
sentent un  protoplasma  granuleux,  vacuolisé,  quehiuefois  en 
dégénérescence  amyloïde. 
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Traitement.  — Le  premier  devoir  du  médecin,  en  face  d’une 
névralgie  faciale  bien  consLatée,  sera  d’en  rechercher  la  cause. 
Un  examen  du  nez,  des  sinus  en  particulier,  de  l’oreille,  de  l’œil, 
des  dents  et  des  mâchoires  sera  pratiqué  avec  le  plus  grand  soin 
et  très  souvent  on  verra  ainsi  rétrocéder  le  mal  après  une  avul- 
sion dentaire,  une  série  de  douches  nasales,  un  nettoyage  , des 
sinus  frontaux.  S’il  n’y  a pas  do  lésions  locales  à incriminer,  on 
s’adressera  à l’état  général,  on  fouillera  les  antécédents  du  malade. 
Un  traitement  anti-diahétiquo,  anti-syphilitique,  anti-anémique 
pourront  faire  merveille  dans  certains  cas.  On  tiendra  compte 
aussi  de  l’état  des  voies  digestives  (auto-intoxication)  et  on  admi- 
nistrera des  purgatifs,  on  soumettra  le  malade  arthritique  au 


régime  lacto-végélarion. 

Le  traitement  de  la  névralgie  cllo-mémo  comprend  surtout 
l’emploi  des  narcotiques  et  l’éleclrisalion.  On  donnera  l’opium, 
associé  ou  non  à la  jusquiame,  l’aconitinc,  dont  on  surveillera  les 
ellèts,  le  sulfate  ou  le  hromhydrale  de  (juinine,  le  salicylal.e  de 
soude,  la  teinture  de  (lelsemium  semporvirens.  On  a vanté  aussi 
l’antipyrine  dont  il  faut  malheureusement  employer  des  quantités 
considérables  pour  ohtcmir  une  sédation  des  douleurs,  lepyramidon, 
1(‘  niti’ite  d’amyle  en  inhalations  (3  à 10  gouttes  sur  un  mouchoir). 
On  réservera  la  moiqihinc  pour  les  cas  absolument  rebelles. 

IjCs  injections  locales  do  cocaïne,  associées  ou  non  à de  la  mor- 
phine, sont  une  prati(iue  oxcidlento  que  nous  ne  saurions  trop 
l’ecommander  : elle  agit  très  fré([uemment  dans  des  cas  où  il  n’y  a 
(|ue  peu  de  chose  à obtenir  de  la  médication  interne. 

L’action  de  l’électricité  est  malhoureusomont  assez  inconstante: 
il  sera  cependant  indi(|ué  de  l’essayer  sous  forme  do  courants 
galvanifjucs  de  longue  durée  et  de  haute  intensité  qui  « useraient 
la  névralgie  » (liorgonié).  On  a préconisé  aussi  l’électrisation  fara- 
di(juc  et  la  douche  statique. 

Les  chirurgiens  comptent  à leur  actif  quelques  succès  avec  l’é- 
longation, la  discision  ou  la  section  des  branches  nerveuses.  Dans 
quelques  cas  particulièrement  rebelles,  on  est  autorisé  à proposer 
l’ablation  du  ganglion  de  Gassor,  opération  difficile  et  grave,  mais 
qui  a rendu  des  services. 
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Étiologie.  — C’est  une  névralgie  rare.  On  note  dans  les  antécé- 
dents des  malades  ces  infections  et  ces  intoxications  ou  auto-intoxi- 
cations que  nous  avons  vues  jouer  un  rôle  de  premier  ordre 
dans  l’étiologie  de  la  névralgie  faciale  et  de  toutes  les  névralgies  en 
général.  Citons  surtout  le  paludisme,  la  syphilis,  la  dothiénentérie, 
la  grippe,  puis  la  goutte  et  le  diabète,  la  chlorose.  Comme  cause 
locale  de  la  névralgie,  on  rencontre  presque  uniquement  l’ané- 
vrysme de  l’artère  vertébrale.  Le  froid  et  le  traumatisme,  toujours 
invoqués,  ont  une  importance  contestable.  Reste  maintenant  un 
groupe  considérable  d’affections  (tuberculose  des  vertèbres  cer- 
vicales, artbropaties  rhumatismales  et  syphilitiques  de  la  colonne 
vertébrale,  cancer  vertébral,  tumeurs  méningées,  etc.)  que  nombre 
d’auteurs  continuent  à faire  figurer  dans  l’étiologie  de  la  névralgie 
cervico-occipitale  comme  d’ailleurs  d’une  foule  d’autres  névralgies 
spinales.  Il  est  bien  certain,  cependant,  que  si  ces  affections  occa- 
sionnent des  douleurs,  c’est  sous  la  forme  de  pseudo-névralgies  et 
! jamais  de  névralgies  véritables,  et  qu’il  n’y  a aucun  intérêt  à con- 
I fondre  cliniquement  les  manifestations  morbides  dont  l’ensemble 
constitue  le  syndrome  « compression  de  la  moelle  » et  les  pa- 
roxysmes douloureux  le  long  d’un  tronc  nerveux  déterminé  avec 
points  douloureux  précis  auxquels  on  réserve  le  nom  de  névralgie. 
Nous  avons  étudié  les  manifestations  douloureuses  localisées 
è la  nuque  et  à l’occiput,  et  ayant  pour  cause  le  mal  de  Pott  ou  le 
cancer  vertébral,  etc.,  dans  un  chapitre  spécial  (voir  Compression 
de  la  moelle). 

Symptômes.  — C’est  une  névTalgie  très  douloureuse,  aussi 
douloureuse  que  la  névralgie  faciale.  La  douleur,  quelquefois  inter- 
•Tnltente,  est  le  plus  souvent  continue  avec  exacerbations  pa- 
roxystiques. Le  malade  ressent  dans  la  nuque,  dans  l’occiput  des 
sensations  de  déchirure,  de  brCilure,  de  coups  de  canif  qui  par 
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leur  intensité  font  penser  à ce  qu’on  voit  dans  la  névralgie  faciale. 
Les  mouvements,  les  efforts,  la  toux,  rélernucment,  tout  aug- 
mente le  supplice  du  malade  qui,  au  moment  des  paroxysmes,  peut 
être  aggravé  encore  par  de  la  tachycardie,  des  vomissements, 
un  état  syncopal.  Si  cet  état  de  choses  dure,  si  la  thérapeutique  se 
montre  impuissante,  on  pourra  assister  dans  quelques  cas  graves 
au  développement  de  troubles  psychiques  allant  de  la  tristesse  à 
la  mélancolie  la  plus  nette,  et  môme  craindre  des  tentatives  de  sui- 
cide. 

( Mjjeclivement,  on  constate  ici  comme  dans  toute  névralgie  des 
points  douloureux.  Le  plus  constant,  celui  qu’il  faudra  toujours 
rechercher,  se  trouve  à l’émergence  du  grand  nerf  occipital  à 
travers  le  muscle  complexus,  à peu  près  ii  moitié  chemin  entre 
rapoj)hyse  mastoïde  et  les  apophyses  épineuses  cervicales  : c’est 
hî  point  occijnlal.  Dans  les  cas  graves  il  y a de  l’hypéresLhésie  de 
la  jieau  (d  du  cuir  cluîvelu  ; on  a signalé  la  chute  des  cheveux  à 
la  pai‘li(!  postéri(îui-e  de  la  tète,  du  myosis  et  de  la  rougeur  de  l’o- 
reille, (Seeligmulh'r). 

Diagnostic.  — On  élimiiuîra  le  torticolis  oii  la  douleur  est  dif- 
fuse-, sans  j)oinl.s  douloureux  caractéi'isti([ues,  provoquée  surtout 
]>ar  la  j)ression  d(!S  masses  musculain'-s  et  calmée  par  le  repos. 
Dans  le  syndronuî  compression  de  la  moelle,  la  douleui',  étant  d’o- 
rigine radiculaire  et  non  tronculaire,  ne  suit  pas  aussi  nettement 
1(!  trajet  d’un  nerf  (jue  dans  la  névralgie  ; il  n’y  a pas  de  points 
douloui’CLix  nets  à la  pression,  la  souffrance  est  plus  continue,  il  y 
a des  signes  surajoutés  Uds  ({ue  paralysie,  amyotrophie,  anesthésie 
de  distiahution  particulii'rc.  Les  manilestations  douloureuses  du 
lah(îs,  de  la  j)achyméningite  cervicale  hyperlrophi(jue  s’accom- 
pagneront des  signes  ordinaires  de  ces  affections,  et  nous  renvoyons 
le  lecteur  aux  cha[)itres  f[ue  nous  leur  avons  consacrés. 

Traitement.  — Pour  la  partie  médicale  du  traitement,  la  seule 
(jui  d’ailleurs  ait  donné  des  succès,  nous  renvoyons  à ce  (jui  a été 
dit  au  sujet  de  la  névralgie  faciale. 


NÉVRALGIE  CERVICO-BRACHIALE 


Étiologie.  — La  névralgie  cervico-brachiale  dépend  Lanlôt  di* 
causes  générales  telles  que  la  grippe,  la  dollnénentérie,  le  palu- 
! disme,  la  chlorose,  la  goutte,  le  diabète,  la  neurasthénie  et  l’iiys- 
lérie,  tantôt  de  conditions  purement  locales.  Parmi  ces  dernières 
on  trouvera  principalement  h^s  traumatismes  portant  sur  le  plexus 
! brachial,  les  fractures  et  cals  vicieux  de  l’humérus,  les  luxations 
I (le  l’épaule  et  du  coude,  les  anévrysmes  de  la  sous-clavière  et  de 
! l’aorte.  Les  blessures  des  doigts,  surtout  les  brûlures,  les  pince- 
j ments  ; les  panaris  agissent  probablement  en  réalisant  m\Q,nêvral- 
1 rjie  réflexe.  (Jnantaux  alTections  qui  constituent  le  groupe  clinique 
j de  la  compression  de  la  moelle,  nous  nous  sommes  déjà  expliqués 
I sur  leur  valeur  étiologique  à propos  de  la  névralgie  cervico-occi- 
' pitale.  Comme  toujours,  le  froid  a été  invoqué. 

Symptômes.  — En  général,  le  plexus  brachial  n’est  pas  atteint 
dans  sa  totalité  ; la  douleur  no  porto  le  plus  souvent  que  sur  une 
seule  branche,  le  cubital,  en  particulier;  elle  suit  fidèlement  le 
trajet  du  nerf  et  se  marque  surtout  par  des  paroxysmes  que  sé- 
parent des  phases  d’accalmie  au  lieu  d’être  continue  avec  exacer- 
bations comme  la  névralgie  cervico-occipitale.  Le  malade  soutient 
le  membre  malade  avec  la  main  saine  comme  dans  les  fractures 
de  la  clavicule.  Cette  attitude  a le  double  avantage  de  donner  aux 
nerfs  du  b ras  la  position  la  meilleure  et  d'assurer  leur  immobilité. 

Les  points  douloureux  devront  être  recherchés  à l’émergence 
des  nerls,  pour  le  nerf  radial  le  long  de  la  gouttière  radiale,  pour 
I le  nerf  médian  au  poignet  ou  au  coude,  pour  le  circonllexe  à la 
I région  deltoïdienne,  pour  le  cubital  enfin,  au  coude.  Dans  le  cas 
I ou  c’est  ce  dernier  nerf  qui  est  pris,  et  nous  venons  do  voir  qu’il 
en  est  ainsi  le  plus  souvent,  on  aura  encore,  au  moment  des  pa- 
roxysmes, des  irradiations  caractéristiques  dans  l’aunulairo  et  le 
petit  doigt. 
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On  pourra  noter  quelquefois  des  troubles  sensitifs  objectifs  à 
distribution  tronculaire,  hypoestliésie,  byperesthésie,  des  trou- 
bles sudoraux,  de  la  rougeur  de  la  peau,  des  éruptions  rostéri- 
formes,  etc.  Souvent  dans  ces  cas,  il  s’agit  de  névrite  plutôt  que 
de  névralgie. 


Diagnostic.  — On  éliminera  la  compression  de  la  moelle  et  ses 
pseudo-névralgies  par  les  caractères  particuliers  de  la  douleur 
(voir  Névralgie  cervico-occipitale),  les  autres  signes  (paralysie, 
amyotropliie,  anesthésie  quelquefois  syringomyélique),  à distribu- 
tion radiculaire.  Les  douleurs  fulgurantes  du  tabes  seront  accom- 
pagnées naturellement  des  signes  de  la  série  tabétique.  Un  point 
plus  délicat  sera  de  ne  pas  méconnaître  la  lésion  causale  dans  les 
névralgies  de  cause  locale.  C’est  ainsi  qu’une  névralgie  cervico- 
bracbiale  précéda  de  longtemps  les  autres  signes  d’anévrysme 
aorli(|U(!  dans  un  cas  de  Morkien  [Presse  médicale,  1899).  C’est 
ainsi  encore  ([u’une  névralgie  circonncxe  ou  cubitale  pourra  faire 
méconnaître  une  arthrite  ou  une  pseudo-arthrite  scapulo-bumé- 
rale,  une  fracture  de  re.xtrémité  supérieure  de  l’humérus. 

Le  traitement  sera  celui  de  toutes  les  névralgies. 


I 
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CcUcaiïection  esl  constiluéo  chaque  fois  qu’une  douleur  présen- 
tant les  caractères  habituels  des  névralgies  occupe  le  domaine  de 
l’un  ou  plusieurs  des  douze  nerfs  intercostaux. 

Cette  compréhension,  fort  étendue,  de  la  névralgie  intercostale 
nous  la  fait  entrevoir  comme  fort  complexe.  En  fait,  rien  n’est 
plus  délicat  à classer  et  préciser  exactement  que  cette  alfection 
dont  les  causes  sont  si  diverses  et  les  nuances  si  nombreuses.  11 
convient  de  ne  pas  en  faire  systématiquement  une  maladie  abso- 
lument définie,  mais  plutôt  un  syndrome  essentiellement  constitué 
par  la  localisation  précise  de  la  douleur,  cette  dernière  trahissant 
les  états  anatomiques  les  plus  divers  des  nerfs,  fonctionnellement 
ou  matériellement  atteints. 

Historique.  — Le  premier  travail  d’ensemble  paru  sur  la  né- 
i vralgie  intercostale  est  le  mémoire  de  Nicod  paru  en  1818.  Après 
! lui,  Ollivier  en  France,  Porter  en  Angleterre,  firent  quelques 
1 études  sur  ce  sujet.  Mais  nous  devons  surtout  mentionner  dans  la 
; première  partie  de  ce  siècle  les  travaux  de  Bassereau  (1840)  et 
' ceux  de  Yalleix,  de  ce  dernier  surtout,  qui  donne  des  points  dou- 
' loureux  de  l’afieclion  une  description  topographique  encore  accep- 
tée. Depuis  Yalleix,  les  noms  principaux  que  nous  devons  citer 
sont  ceux  de  Beau,  Bouchard,  Chantemesse  et  Lenoir. 

Aperçus  anatomiques.  — Quelques  notions  résumées  sur  la 
distribution  et  les  connexions  des  nerfs  intercostaux  sont  de  toute 
nécessité  pour  la  compréhension  de  plusieurs  points  particuliers 
de  ce  chapitre. 

La  brandie  de  bifurcation  antérieure  des  douze  paires  dorsales 
rachidiennes  représente  le  nerf  intercostal. 

Le  nerf  intercostal  type  aborde  l’espace  du  môme  nom  par  sa 
partie  postérieure  et,  jusiiu’à  l’angle  costal,  chemine  entre  la  plèvre 
dune  part  et  les  muscles  intercostaux  externes  d’une  autre,  en 
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occupant  le  milieu  de  l’espace.  Au  niveau  de  l’angle  des  côtes  il 
commence  à longer  en  dehors  le  muscle  intercostal  interne  qui  le 
sépare  de  la  plèvre,  et,  déplus,  il  quitte  le  milieu  de  l’espace  pour 
gagner  le  bord  inférieur  de  la  côte  sus-jacente.  Au  niveau  de  l’ar- 
ticulation cliondro-costale,  il  perfore  l’aponévrose  et  s’épuise  en 
branches  cutanées. 

Sur  ce  trajet,  il  abandonne  plusieurs  branches  qui  sont  d’impor- 
tance variable.  Les  principales  sont  : 

Le  rameau  perforant  moyen  qui  chemine  un  certain  temps  entre 
le  muscle  intercostal  externe  et  les  muscles  thoraciques  superfi- 
ciels, pour  aller  se  terminer  à la  peau,  où  il  innerve  les  parties 
latérales  de  la  poitrine. 

Les  rameaux  perforants  antérieurs  sont  des  branches  terminales 
et  s’épuisent  dans  la  peau  des  parties  antérieures  du  thorax  et  du 
ventre,  ai)r(‘s  avoir  donné  des  i-ameaux  moteurs  aux  muscles 
grand  j)ectoral  et  giaind  ol)li(|uc. 

'l\'\  est  h‘  nerf  intercostal  type.  Quel(|ucs-uns  j)armi  ces  douze 
troncs  m'rveux  se  singularisent  par  (juehjucs  particularités  anato- 
rniqiK's  (ju’il  est  bon  de  connaître. 

Le  pi’otnier  nerf  intercostal  va  s’anastomoser  par  une  inij)or- 
tante,  c.ollatérale  avc'c  la  liuitiimic  cervicale. 

L(!  d(!uxi('ine  donne  des  filets  lhoraci(|ues  et  axillaires,  et  en 
jdus  <les  lifids  brachiaux,  anastomosés  avec  le  brachial  cutané  in- 
teriHî. 

|j(‘s  IroisièiiK'.,  ([uatriî'tne  et  cimjuième  envoient  des  rameaux  à 
la  glandes  niammair(^.  Le  douziî'ine  enfin  s’anastomose  avec  la  pre- 
mière paire  lombaire  et  va  innerver  la  peau  des  parties  supé- 
rieures de  la  fesse. 


Étiologie.  — La  névralgic^intcrcostale  est  ordinairement  une 
allection  de  l’adulb;,  on  peut  cependantla  renconti’er  chez  le  vieil- 
lard et  chez  l’cnfanl.  Mlle  j>araît  survenir  de  j)référence  chez  les 
anémiés  et  les  névropathes.  La  femme  y est  beaucoup  plus  sujette 
<|uerbomnic  (dans  la  proportion  do  quatre-vingts  pour  cent,  envi- 
ron). 

Comme  dans  toutes  les  névralgies  nous  avons  (à  enregisleer 
l’action  du  froid.  Son  inlluence  seiaiit  facilement  explicable,  pour 
les  auteurs  (jui  admettent  la  possibilité  d’une  congestion  et  d on 
gonllement  à frigore,  du  nerf  malade. 

Parmi  les  nombreuses  causes  do  névralgie  intercostale,  les 


NKVUALCIF.  INTKHCOSTAKF 


65!) 


unes  sont  tl’ordro  direct,  agissent  mécaniquement  sur  les  libres 
lU'rveuses  ; d’autres  n’agissent  que  par  retentissement,  semble- 
t-il,  et  correspondent  à des  maladies  d’ordre  général  ou  à dos 
lésions  d’organes  éloignés  du  champ  douloureux. 

La  première  catégorie,  bien  que  la  moins  commune,  est  évidem- 
ment la  principale  : la  névralgie  est  seule  en  cause  dans  le 
tableau  clinique;  elle  a sa  raison  d’être  connue  et  explicable  : 
c’est  la  véritable  névralgie  intercostale.  L’ensemble  des  autres 
cas,  au  contraire,  nous  montre,  non  plus  une  « maladie-névralgie 
intercostale  »,  mais  bien  une  « névralgie  intercostalo-symptôme  ». 
Toute  la  diirérence  qui  sépare  ces  deux  grandes  classes  s’affirme 
bien  quand  on  parle,  par  exemple,  d’une  part,  de  névralgie 
intercostale  par  carie  costale;  d’autre  part,  de  névralgie  inter- 
costale chez  un  dyspeptique. 

La  première  catégorie  de  causes,  dites  directes,  se  compose 
des  cas,  en  quelque  sorte  chirurgicaux,  dont  les  principaux  sont 
la  contusion  du  nerf,  les  tumeurs  de  ce  nerf,  les  exubérances 
néoplasiques  ou  cicatricielles  des  arcs  costaux,  les  caries  de  ces 
os.  La  compression  peut  également  venir  du  rachis  (mal  de  Pott, 
carie  vertébrale,  déviations  accusées),  du  rnédiastin  (anévrysme 
de  l’aorte),  de  la  glande  mammaire  (néoplasies  multiples). 

La  seconde  catégorie  de  causes  est  plus  fournie.  Elle  comprend 
en  premier  lieu  les  affections  pulmonaires  et  pleurales,  telles  que 
pleurésies,  pneumonies,  congestions  du  parenchyme  ou  des 
bronches.  Ici,  la  névralgie  intercostale  peut  être  le  résultat  d’une 
iullammation  transmise  par  la  plèvre,  qui,  môme  dans  les  affec- 
tions du  parenchyme  pulmonaire,  reste  rarement  indemne. 

La  névralgie  intercostale  est  liée  très  étroitement  à la  tubercu- 
lose pulmonaire,  au  début  surtout.  Ici,  elle  paraît  être  plutôt  une 
manifestation  dyscrasique  que  le  résultat  d’une  inflammation 
transmise  par  continuité,  car  les  tuberculeux  souffrent  parfois  de 
névralgies  autres,  trop  éloignées  do  la  région  pulmonaire,  pour 
être  justiciables  de  sernl)lable  explication. 

La  névralgie  intercostale  s’observe  souvent  dans  les  maladies 
du  tube  digestif,  telles  qu’embarras  gastrique,  cancer  ou  ulcère 
de  l’estomac. 

Les  dyspeptiques  de  toute  solde,  les  dilatés  eu  particulier, 
piesententce  syndrome  avec  une  remarquable  fré([uence.  L’auto- 
mloxication  digestive,  si  manifestement  active  dans  ses  effets  à 
distance,  ne  pourrait-elle  pas  être  ici  incriminée? 
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Nous  devons  signaler  le  rôle  joué  parles  maladies  du  cœur,  par 
celles  du  plexus  cardiaque  surtout.  Les  maladies  du  foie  sont 
également  capables  de  produire  la  névralgie  intercostale.  11  est 
hors  de  doute  que  les  femmes,  malades  des  organes  génitaux  et 
de  leurs  annexes,  sont  prédisposées  aux  névralgies  diverses, 
dont  la  localisation  n’est  pas  exceptionnelle  aux  nerfs  inter- 
costaux. 

L’hystérie  peut  conduire  au  même  résultat.  La  neurasthénie  est 
fortement  active  dans  le  môme  sens  : beaucoup  de  neurasthéniques 
étant,  d’ailleurs,  des  dyspeptiques,  sont  justiciables  de  cette  cause, 
déjà  énoncée. 

Dans  le  tabes,  la  sclérose  en  plaques,  les  myélites  aiguës,  on 
observe  souvent  des  douleurs  Ihoracicjues,  le  plus  souvent  à siège 
profond,  (>t  distinctes  par  lit,  de  la  véritable  névralgie  intercostale. 

Dans  riiéinaloracbis  les  douleurs  sont  beaucoup  plus  supcrli- 
cielles  et  se  rappi’ochent  davantage  de  l’affection  que  nous  décri- 
vons, 

Mnlin,  on  peut  rencontrer  la  névralgie  intercostale  dans  une 
foule  d’élals  généraux  dyscrasitjues,  parmi  lestiuels  nous  signale- 
rons b.*s  anémies  divtu’ses,  les  cachexies,  la  chlorose,  la  inalaria, 
la  syphilis,  h;  labngisine,  le  rhumatisme,  la  goutte,  le  diabète.  Il 
en  est  d(!  même  <hj  certaines  intoxications  telles  que  celles  dues 
au  jtlomh,  au  mercun;,  à l’oxyde  de  carbone. 


Symptomatologie.  — L’élément  douleur  a,  de  beaucoup,  la 
|)remi('re,  place  dans  la  symptomatologie  de  la  névralgie  inter- 
costale. Nous  nous  (Ml  occuperons  donc  tout  d’abord. 

Elle  est,  li'i's  générahnnent,  unilatérale  : elle  occupe  un,  ou, 
moins  souvent,  plusieurs  nerfs,  sur  tout  ou  partie  de  leur  trajet 
C’est  surtout  dans  bipartie  postérieure  du  tronc  nerveux,  qu’elle 
se  montre. 

Elle  est  spontanée  ou  provoquée. 

Spontanée,  elle  consiste  en  une  sensation  de  douleur  sourde, 
pénible,  de  siège  profond.  Cet  élément,  ainsi  constitué,  représente 
le  caractère  capital  de  la  névralgie  que  nous  étudions,  dont  la 
sensation  dolenin  est  surtout  profonde  et  continue. 

Une  autre  variété  de  douleur  spontanée  est  le  paroxysme,  qm 
consiste  en  un  élancement  très  aigu,  très  pénible  (|ue  le  malade 
compare  à une  piqûre  d’aiguille.  Cette  forme  de  douleur  peut  se 
répéter  à intervalles  sufrisamment  rapprochés  pour  enlever  tout 
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repos  au  patient.  Celui-ci,  sous  rinfluence  de  son  état  aigu, 
cherclie  à immobiliser  son  tliorax,  ne  respire  que  légèrement,  se 
retient  de  tousser,  parle  à voix  basse,  demeure  immobile  et 
geignant,  inclinant  son  tliorax  du  côté  malade.  Cette  douleur 
peut  occuper  une  partie  seulement  de  l’espace  intercostal,  ou 
irradier  dans  tout  l’espace.  La  transmission  névralgique  peut 
s’effectuer  jusque  dans  l’aisselle  et  la  face  interne  du  bras,  phéno- 
mène facilement  explicable  par  les  anastomoses  que  nous  avons 
signalées  plus  haut. 

La  douleur  n’est  pas  toujours  spontanée.  Il  est  certain  que  les 
elforts,  les  mouvements  respiratoires  accentués,  la  toux,  le  bâille- 
ment, les  mouvements  du  bras,  ont  souvent  le  don  de  la  faire 
naître.  Elle  est  souvent  provoquée  par  la  pression  en  certains 
points,  et  cela  constitue  d’ailleurs  une  métliode  précieuse  de 
recherche  diagnostique.  Les  points  douloureux  de  la  névralgie 
intercostale  sont  connus  depuis  les  travaux  de  Yalleix. 

Il  existe  trois  points  douloureux  principaux  que  l’on  divise  en 
antérieur,  moyen  et  postérieur. 

Le  point  postérieur  existe  de  chaque  coté  de  l’apophyse  épi- 
neuse, au  niveau  du  trou  de  conjugaison  correspondant.  Le  point 
médian  occupe  la  partie  moyenne  de  l’espace  intercostal.  Le  point 
antérieur,  se  trouve  situé  entre  l’articulation  chondro-costale  et  le 
bord  latéral  du  sternum. 

11  est  d’usage  de  décrire  d’autres  points  douloureux,  considérés 
généralement  comme  accessoires.  Tels  sont  les  points  xyphoïdien 
et  cardiaque  (siégeant  à la  pointe).  Nous  verrons  bientôt  qu’il 
existe  d’importantes  et  fréquentes  localisations  de  la  douleur  à 
la  glande  mammaire  et  à l’épigastre. 

Les  modifications  cutanées  dans  la  névralgie  intercostale  consis- 
tent généralement  en  une  liyperesthésie  cutanée  des  plus  accusées, 
se  superposant  au  territoire  de  douleur  névralgique.  Certaines 
névralgies  laisseraient  après  elles,  une  anesthésie  cutanée  abso- 


lue. 

La  douleur,  dans  la  névralgie  intercostale,  permet  de  décrire 
<leu.x  variétés  de  cette  affection,  distinguées  par  le  siège  spécial 
qu’elle  occupe.  Ces  formes  distinctes  sont  la  mastodynie  (ou 
névralgie  de  la  mamelle)  et  l’épigastralgie. 

Ces  deux  formes  sont  réalisées,  soit  quand  la  douleur  occupe 
e.Kclusivemenl  ces  régions,  soit  quand  elle  y atteint  un  maximum 
d’intensité. 


Ue  Fleuky.  — Système  nerveux. 
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La  mastodynie,  unie  ou  bilatérale,  se  caractérisepar  des  douleurs 
lancinantes,  survenant  par  accès  de  quelques  minutes,  et  s’irra- 
diant souvent  fort  loin  du  sein.  La  malade  cherclie  à immobiliser 
la  région  douloureuse;  elle  évite  tout  contact,  même  léger,  car 
les  téguments  de  la  région  sont  d’une  sensibilité  exquise.  Le 
mamelon,  le  bord  supérieur  et  le  bord  inféro-latéral  de  la  glande 
seraient  particulièrement  douloureux  à la  pression.  La  mastodynie 
est  fréquente  chez  les  femmes  enceintes  et  les  nourrices.  Les 
névromes  et  les  fibromes  nodulaires  du  sein  sont  la  cause  la  plus 
habituelle.  Elle  a été  signalée  chez  l’homme. 

L’épigastralgie  est  constituée  par  la  névralgie  des  derniers  nerfs 
intercostaux,  dans  leur  moitié  antérieure.  Sa  caractéristique  est 
une  liypérestliésie  cutanée  telle  que  l’efllcuremeut  le  plus  léger 
produit  une  cuisson  Irès  vive.  Le  tout  se  complique  parfois  de 
nausées  et  de  voniissemenls. 


Diagnostic.  — Le  diagnostic  de  la  névralgie  intercostale,  en 
tant  (|ue  syndrome,  est  des  plus  faciles.  11  est  cependant  certaines 
confusions  contre  les(|uelles  on  doit  se  mettre  en  garde. 

La  pleurodynie  sera  vite  reconniu!  si  l’on  tient  compte  du  carac- 
ti“re  dilfus  de  sa  douleur.  C’est  une  région  musculaire  ([ui  souffre, 
et  non  plus  un  tronc  nerveux. 

IjOS  affections  <les  arcs  costaux  (carie,  ostéite,  fractures)  se 
reconnaîtront  au  siège  manifestement  osseux  de  la  douleur  provo- 
([uée. 

La  névralgie,  et  la  pleurésie  diaphragmatique,  ont  pour  elles 
l'cîxistence  des  points  douloureux  classi(|ues,  disposés  le  long  du 
pbrénifjue. 

L’angine  de  poitrine,  vraie  ou  fausse,  se  caractérise  par  l’allure 
dramati(|ue  de  son  début,  par  cette  sensation  d’angoisse  prolonde 
qui  la  singularise  si  bien. 

Le  zona  ne  peut  prêUir  à conlusion.  La  présence  d’un  élément 
éruptif,  toujours  visible,  met  le  clinicien  sur  la  voie  du  din- 


gnostic. 

Anatomie  pathologique.  — Les  examens  ^post-morlcm  sont 
rares  et  les  données  anatomiques  assez  vagues.  Ce  qui  est  certain, 
c’est  que,  dans  plusieurs  cas,  l’autopsie  n’a  montré  aucune  lésion 
du  nerf  intéressé  pendant  la  vie  par  le  processus  névralgniue  ; 
dans  d’autres  cas,  il  est  vrai,  particulièrement  lors  des  autopsies 
de  phtisiques  ayant  souffert  longtemps  de  raffèction  (jui  nous 
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occupe,  on  a trouvé  une  névrite  manifeste  et  sans  caractères  par- 
ticuliers. 

Traitement.  — Ce  que  nous  savons  des  causes  de  la  névralgie 
intercostale  suffit  à faire  comprendre  que,  dans  beaucoup  de  cas, 
le  traitement  doit  s’adresser  surtout  et  avant  tout  à la  cause  meme 
de  la  névralgie. 

La  thérapeutique  du  symptôme  névralgie  en  lui-même  com- 
prend diverses  méthodes  dont  quelques-unes  ne  sont  que  pallia- 
tives ou  d’un  effet  tout  momentané. 

(3n  conseillera,  en  face  de  douleurs  trop  intenses,  l’usage  des 
calmants  et  narcoti(|ues  habituels.  Certaines  névralgies  se  trouve- 
ront fort  bien  do  l’emploi  du  salicylate  de  soude.  L’antipyrine 
l’exalgine,  l’acétanilide,  l’azotate  d’aconitine  pourront  donner  de 
: bons  résultats.  Nous  n’insisterons  pas  sur  celte  énumération. 

La  révulsion  est  un  excellent  traitement  de  la  névralgie  inter- 
costale. 

L’électricité,  le  massage,  l’hydrothérapie  ont  souvent  été 
employés  avec  succès. 

La  chirurgie  peut  rendre  de  grands  services.  Elle  reste  le  seul 
traitement  logique  des  cas  spéciaux  où  la  névralgie  est  due  à une 
compression  c[ue  le  bistouri  peut  enlever.  Certains  cas  de  névral- 
! gies  rebelles  se  seraient  bien  trouvés  de  l’élongation  ou  de  la 
I résection  (péripliérique  ou  intradurale)  des  nerfs  malades. 
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Historique.  — La  première  description  vraiment  complète  du 
zona  est  duc  à Rayer  (1835).  Dans  la  suite  Parrot  en  1856,  Baerens- 
prung  de  186Ü  à 1863,  outpublié  d’importantes  monograpliies  sur 
ce  sujel.  Plus  près  de  nous,  signalons  les  travaux  de  Erb,  Laii- 
douzy,  llcad,  Campbel  et  les  publications  successives  de  Brissaud, 
dont  nous  aurons  h plusieurs  reprises  à résumer  les  intéressantes 
idées. 

Définition.  — Le  zona  est  une  alTection  à type  névralgique, 
babituellcMiicnt  cantonnée  à une  moitié  du  corps,  et  caractérisée 
par  l’évolution  aigui'^  d’une  éruption  de  plaques  érytbémateuses, 
surmontées  de  vésicules  en, groupes. 

Étiologie.  Nature.  — Un  peu  plus  fréquent  chez  l’homme  que 
chez  la  femme,  a[)paraissant  surtout  aux  environs  de  la  vingtième 
année,  le  zona  se  manifeste  au  cours  de  circonstances  bien  dilfé- 
rentes. 

On  l’a  vu  survenir  à la  suite  d’un  refroidissement  ou  d’un  trau- 
matisme local,  au  cours  d’une  alfection  osseuse  du  rachis  ou  des 
côtes. 

l‘eut-ôtre  faut-il  faire  la  pair!  à quelques  intoxications  telles  que 
rempoisonnemcnt  par  le  plomb,  l’arsenic,  le  carbone,  qui  seraient 
susceptibles,  sinon  de  créer,  du  moins  de  faciliter  le  zona  dans 
son  éclosion. 

Les  arthritiques,  les  diabétiques,  les  dyspeptiques  mômes,  pré- 
sentent parfois,  de  façon  spécialement  tenace,  les  accidents  du 
zoster. 

Ce  qui  est  fréquemment  constaté,  c’est  le  développement  de 
l’alfection  au  cours  des  maladies  infectieuses  telles  (|ue  gaslro- 
entérites,  pneumonies,  tuberculose,  inlluenza,  angine  herpétique. 
C’est  surtout  lors  des  épidémies  saisonnières,  au  printemps  prin- 
cipalement, que  l’on  voit  survenir  le  zona  dans  ces  conditions. 
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Ces  dernières  notions  jointes  à ce  fait  d’expérience  clinique  que 
le  zoster  débute  souvent  au  milieu  du  cortège  général  des  infec- 
tions au  début,  ont  contribué  à faire  considérer  le  zona  comme  une 
maladie  infectieuse.  (Trousseau,  Landouzy,  Erb). 

En  elfe t on  a noté  de  véritables  épidémies  de  fièvre  zoster.  Cela 
ne  fait  plus  aucun  doute.  Mais  là  où  les  affirmations  se  sont 
montrées  peut-être  un  peu  hâtives,  c’est  lorsqu’il  s’est  agi  de 
traiter  de  la  contagion  et  de  la  non-récidive  de  l’atTection. 

Peut-être  en  effet,  au  lieu  d’admettre  la  transmission  d’un  germe 
(jusqu’ici  inconnu)  de  sujet  à sujet,  directement  ou  indirectement, 
serait-il  plus  sage  de  constater,  sans  plus,  qu’un  certain  nombre 
d’individus  de  la  même  localité,  placés  sous  la  même  influence 
d’épidémie  saisonnière  habituelle  (grippe,  pneumonie,  etc.),  ont 
subi  les  mêmes  phénomènes  morbides,  par  le  seul  fait  des  condi- 
tions étiologiques  communes  dans  lesquelles  ils  vivaient. 

Quant  à la  soi-disant  immunité  conférée  par  une  première 
atteinte  de  zona,  il  est  acquis  aujourd’hui  que  l’on  s’est  trop  pressé 
de  la  proclamer,  car  les  exemples  de  récidives  abondent. 

Concluons  donc  : par  ses  allures  cliniques,  par  les  circonslances 
qui  président  à son  développement,  le  zona  est  une  maladie  infec- 
tieuse. Mais  il  convient  d’être  infiniment  réservé  quant  à sa  nature 
spécifique,  car  il  n’est  peut-être  pas  contagieux  et,  à coup  sûr, 
ne  confère  pas  l’immunité. 

Ce  zona  infectieux,  pyrétique,  dont  nous  venons  de  nous  occuper 
a reçu  le  nom  de  zona  essentiel  : c’est  dire  qu’il  en  existe  une 
variété  distincte,  le  zona  symptomatique . 

Sous  ce  nom  on  entend  les  éruptions  d’aspect  zostériforme,  qui 
ne  sont  pas  rares  au  cours  des  affections  du  système  nerveux, 
lésions  centrales  cérébro-médullaires,  ou  névrites  périphériques 
traumatiques  ou  par  compression. 

Elargissant  cette  conception  du  zona  on  deux  catégories  dis- 
tinctes, llrissaud  se  demande  si  la  distinction  des  formes  essen- 
tielles et  symptomatiques  est  bien  légitime.  Peut-être,  à un  point 
de  vue  très  général,  pourrait-on  considérer  le  zona  comme  un 
accident  de  nature  infectieuse  non  spécifique,  accident  qui  pour- 
rait se  présenter  soit  au  cours  de  maladies  infectieuses,  soit  au 
cours  de  lésions  organiques  du  système  nerveux. 

Symptomatologie.  — Los  deux  éléments,  douleur  nt'vralriique 
et  éruption  qui  constiluent  la  zona  au  point  de  vue  clinique,  sont 


(>62 


MALADIES  DES  NERFS 


susceptibles  de  se  manifester  sur  les  parties  du  corps  les  plus 
diverses.  Le  plus  souvent  toutefois,  ralfection  se  manifeste  au 
tliorax.  Nous  décrirons  d’abord  ce  zona  intercostal,  nous  réser- 
vant de  montrer  ensuite  les  particularités  propres  aux  autres  loca- 
lisations du  zoster. 

Zona  intercostal.  — Le  début  se  fait  de  deux  façons.  Parfois 
la  note  névralgique  domine.  Aux  points  où  vont  se  dessiner  les 
placards  et  les  vésicules,  le  malade  accuse  des  douleurs  intenses, 
des  picotements,  des  démangeaisons,  des  fourmillements  parfois. 

Dans  d’autres  cas,  le  début  se  fait  comme  dans  une  maladie 
infectieuse,  par  de  la  fièvre,  de  l’anorexie,  des  nausées,  souvent 
môme  des  vomissements. 

\J i'niplion  ajiparaît  bientôt.  Dans  certains  cas,  elle  est  consti- 
tuée d’un  seul  coup  ; souvent  elle  marclie  par  poussées  succes- 
sives. La  région  (|u’elle  occu|)C  est  variable.  Parfois,  la  bande 
éi’uptive  suit  exactement  le  trajet  d’un  nerf  intercostal,  sur  tout 
ou  partie  de  son  étendue;  c’est  la  topographie  classique,  celle 
qui  a été  indi([ué(5  souvent  comme  constituant  une  règle  absolue. 

Or,  il  n’en  est  jias  loujours  ainsi.  Certaines  éiaiptions  do  zona 
ont  une  lopograpliic',  manifestement  indépendante  de  la  distribu- 
tion des  braïudies  intei'costabis.  Il  snflit  alors  de  réunir  par  une 
ligne  liclive  b‘s  diviu’s  éléments  ériqitifs  dans  leur  ensemble,  pour 
ti’ouver  une  ligui’e  totale,  telle  qu’on  voit  nettement  les  vésicules 
croiser  la  direclion  des  mu'fs  intercostaux  et  constituer  une 
demi-ceintur(‘.,  parfailement  horizontale. 

C’est  là  un  fait  intéressant  que  nous  ne  faisons  que  signaler 
ici;  nous  verrons  tout  à l’heure  les  déductions  qu’il  a été  pos- 
sible d’en  tinu’. 

Méprenons  notre  malade  au  début  do  son  affection.  Après  la 
néviTilgie,  le  pi’emier  phénomène  observé  est  l’apparition  de 
plaiiues  érythémateuses;  elles  sont  rosées  ou  pourpres.  Leur 
rougeur  s’elfacc  momentanément  sous  la  pression  du  doigt.  Leur 
surface  est  un  peu  surélevée.  Un  placard  isolé  est  rare  : le  plus 
souvent  il  y on  a cinq,  six,  parfois  vingt  et  trente,  séparés  les  uns 
des  autres  par  une  mince  bande  do  peau  saine.  Ils  peuvent  conlluei 
cependant  et  constituer  ainsi  une  rougeur  diffuse,  étendue  parfois  a 
une  grande  partie  de  l’iiémitliorax. 

Cette  rougeur  s’accentue,  et  bientôt,  au  controdo  chaque  plaqu<^» 
apparaissent  do  petits  points  surélevés,  opaques  d’abord,  mais 
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hieiüül  transparents.  La  vésicule  est  alors  constituée,  de  la  gros- 
seur d’un  grain  de  cliènevis,  parfois  atteignant  la  grosseur  d’un 
pois.  Ce  sont  de  petites  hémisphères  transparentes,  conservant 
généralement  leur  indépendance,  bien  qu’on  puisse  les  voir  pro- 
duire des  phlyctènes  en  se  joignant. 

Comme  dans  la  plupart  des  éruptions  vésiculeuses,  on  assiste 
bientôt  à la  transformation  du  liquide  que  contiennent  ces  vési- 
cules. Ce  liquide  se  trouble  et  devient  plus  ou  moins  franchement 
purulent  ; parfois  il  prend  une  teinte  sanguinolente. 

Mais  bientôt  le  liquide  disparaît  par  résorption  ou  issue  au 
dehors.  La  vésicule  s’affaisse  : il  lui  succède  une  formation  croû- 
teuse,  de  couleur  jaunâtre,  qui  bientôt  disparaît  à son  tour.  Il 
reste  une  petite  brune  oujaune,  qui  persiste  assez  long- 

temps. Chez  les  vieillards  et  les  cachectiques,  il  reste,  après  la 
chute,  de  petites  croûtes  grises,  très  assimilables  à l’eschare,  une 
zone  de  peau  ulcérée,  irrégulière,  de  mauvais  aspect  et  de  cica- 
trisation difficile.  C’est  ce  qu’on  nomme  l’éruption  gangréneuse 
de  zona. 

Disons  enfin  que  l’aspect  eccbymotique  des  placards  peut, 
dans  certains  cas,  'justifier  la  distinction  faite  par  beaucoup 
d’auteurs,  d’un  zona  hémorragique. 

Telle  est  l’évolution  des  éléments  éruptifs.  Elle  se  fait  au  milieu 
de  phénomènes  connexes  qui  méritent  l’attention. 

On  note  souvent  une  adénopathie  assez  marquée  aux  ganglions 
du  territoire  intéressé  : son  apparition  peut  précéder  la  formation 
des  vésicules.  Quant  aux  douleurs  qui  constituent  un  élément 
capital  dans  la  symptomatologie  du  zona,  elles  sont  réductibles  à 
deux  types. 


Il  en  est  en  effet  de  légères,  superficielles,  liées  au  développe- 
ment de  l’éruption  au  niveau  de  laquelle  la  peau  démange  plus 
ou  moins,  picote,  brûle  ; il  en  est  de  véritablement  névralgiques, 
apparaissant  par  crises  souvent,  précédant  parfois  l’éruption  et 
pouvant  parfois  lui  survivre  d’une  façon  désespérément  tenace, 
chez  les  vieillards  en  particulier. 


bnlin  signalons,  au  niveau  du  territoire  où  s’est  disposé  le  zona, 
la  présence  assez  variable  et  irrégulière  de  territoires  d’anesthésie 
ou  d’hyperesthésie. 

Le  zona  évolue  souvent  de  façon  aiguë  : quatre  à huit  jours 
peuvent  suffire  à son  cycle  complet.  Dans  les  formes  dites 


sjmptomatiqucs,  au  cours  des  affections  organiques  du  système 
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nerv^eux,  sa  durée  peut  en  faire  une  véritable  aiïeclion  chronique. 

Tel  est  le  zona  intercostal  : ajoutons  que  l’éruption  peut  être 
double  et  symétrique,  constituant  au  thorax  une  ceinture  complète. 

Zona  ophtalmique.  — Ce  n’est  pas  seulement  par  le  point  précis 
de  son  siège  que  cette  variété  mérite  d’être  étudiée  à part.  Elle 
constitue  presque  une  affection  particulière. 

Le  zona  ophtalmique  est  une  localisation  spéciale  de  l’éruption 
zostérienne  de  la  face,  qui  peut  envahir  tous  les  filets  du  triju- 
meaü  sensitif  : zona  ophtalmique  et  zona  facial  sont  donc  deux 
choses  distinctes. 

L’affection  prédomine  manifestement  chez  l’homme  de  cinquante 
à soixante-dix  ans,  chez  les  Anglo-Saxons  très  spécialement. 
L’alcoolisme  y prédispose.  Jtapproclions  cette  étiologie  de  celle  de 
l’artério-sclérosc,  et  nous  pourrons  être  frappés  de  la  similitude 
des  conditions  requises.  Cela,  disons-lc  tout  de  suite,  avec  ce 
fait  que  le  zona  ophtalmique  peut  s’accompagner  de  manifes- 
tations jiroluhérantielles  (névralgies,  anesthésie  de  la  cornée, 
hémiplégie  alterne)  a jiermis  à lirissaud  de  dire,  avec  grande  appa- 
rence de  logi(|ue,  (|ue  cette  variété  de  zona,  serait,  dans  certains  cas 
au  moins,  moins  une  alfcction  spéciale  et  isolée  qu’un  accident 
dù  à une  lésion  centrale,  athéromateuse  le  plus  souvent.  Ce 
serait  un  zostéroïde  (Landouzy). 

Le  zona  o[)htahni(jue  présente  deux  grands  caractères  cliniques 
distinctifs.  11  évolue  avec  peu  ou  pas  d’atteinte  de  l’état  général,  par 
consé(|uent  avec  un  minimum  ou  une  absence  complète  de  fièvre 
et  de  troubles  digestifs  ; en  second  lieu,  les  vésicules  peuvent 
maiu|uer,  cl  l’ad’ection  ressemble  alors  à un  éi’ysipèle,  vu  l’ocdènie 
palpébral  et  l’éryllnune  rouge  des  téguments.  Toujours  est-il  que 
l’on  voit  apparaître,  avec  de  1res  violentes  névralgies,  une  éruption 
vésiculeuse  ou  non,  occupant  de  préférence  le  tiers  interne  du 
front,  la  paupière  supérieure,  la  racine  du  nez  et  de  la  tempe. 
Souvent,  l’ensemble  a l’aspect  d’une  figure  rayonnante  dont  le 
centre  correspondrait  au  trou  sous-orbitaire.  L’éruption  peut 
envahir  la  miu[ueuse  pituitaire,  ce  f[ui  donne  des  signes  de  coryza. 

La  gravité  du  zona  ophtalmique  tient  à trois  conditions.  11  peut 
être,  nous  l’avons  dit,  symptomatique  d’une  lésion  protuhéran- 
tielle  parfois  très  grave.  En  second  lieu,  il  peut  récidiver,  bien 
que  cela  soit  rare.  Enfin  et  surtout,  il  peut  s’accompagner  de 
graves  complications  oculaires.  Parmi  celles-ci  que  nous  ne 
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pouvons  que  signaler,  mentionnons  : les  conjonctivites,  les  kératites 
et  les  abcès  de  la  cornée,  l’iritis,  la  panophtalmie  et  la  fonte  puru- 
lente du  globe  oculaire.  La  paralysie  de  la  VI®  et  de  la  III®  paire 
a été  plusieurs  fois  signalée. 

En  dehors  des  régions  occulaires,  le  zona  de  la  face  peut 
engendrer  la  paralysie  de  la  VII®  paire  (voy.  Paralysie  faciale). 

Zona  des  membres.  — L’atfection  se  présente  avec  ses  caractères 
I ordinaires.  Un  point  mérite  d’être  signalé  ; c’est  que  l’éruption, 

1 souvent  limitée  au  tronc  d’un  nerf  périphérique  ou  au  territoire 
I d’un  ganglion  rachidien,  no  se  comporte  pas  toujours  ainsi.  La 
I disposition  peut  être  ici,  comme  au  thorax,  indépendante,  et  do 
I la  zone  cutanée  régie  par  un  ganglion,  et  des  zones  que  se  par- 
tagent les  branches  périphériques. 

Beaucoup  n’ont  pas  un  intérêt  spécial.  Qu’il  nous  suffise  donc 
de  nommer  le  zona  dorso-abdominal,  les  variétés  lombo-fémorale, 
lombo-inguinale,  cervico-sus-claviculaire,  sacro-ischiatique.  Cette 
' dernière  variété,  localisée  aux  honteux  internes,  constitue  le  zona 
: génital. 


Diagnostic.  — Il  faut  se  rappeler  qu’avec  la  triade  symptoma- 
: tique,  douleurs  névralgiques,  éruption  vésiculeuse,  phénomènes 
: fébriles,  la  confusion  du  zona  avec  d’autres  affections,  est  assez 
; peu  légitimée. 

! 11  faut  cependant  distinguer  de  l’herpes  zoster,  diverses  mala- 

I'  dies. 

L'eczéma  aigu  en  premier  lieu  ; mais  la  marche  ici  est  des  plus 
ü lentes,  la  névralgie  fait  défaut,  la  topographie  est  des  plus  irré- 
gulières. 

L’èrysipèle  de  la  face  se  distinguera  du  zona  ophtalmique  par 
l’existence  du  bourrelet  qui  limite  les  plaques,  par  son  évolution,. 
' par  l’intensité  des  signes  généraux  qu’il  représente. 

L’herpes  vulgaire,  enfin,  est  indolore  ou  à peu  près.  Il  se  distri- 
bue  de  la  façon  la  plus  irrégulière. 

Anatomie  pathologique.  Nature  et  siège  de  la  lésion  dans  le 
I zona.  — Au  niveau  de  la  peau,  on  trouve  des  lésions  ordinaires 
i d inflammation  érythémateuse.  Rien  de  spécial  ne  mérite  de  nous 
I arrêter. 

' ^ C(!  qui  est  beaucoup  plus  intéressant  à connaître  ce  sont  les- 

■lésions  propres  au  système  nerveux. 
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Dans  certains  cas,  on  n’a  rien  trouvé  : tout  paraissait  sain.  Dans 
d’autres  cas  on  a noté  de  la  névrite,  dans  d’autres  une  dégénéres- 
■cence  du  ganglion  rachidien,  dans  d’autres  enfin  une  lésion 
médullaire  (zona  dans  un  cas  de  méningite  spinale  tuberculeuse 
rapporté  par  Barrier;  zonas  observés  au  cours  des  syphilis  médul- 
laires, etc.). 

La  question  du  point  précis  de  la  lésion  du  zona  est  chose 
encore  très  discutée.  On  a voulu  en  admettre  une  seule,  variable 
avec  la  thèse  soutenue  et  c’est  ainsi  que  beaucoup  d’auteurs  rap- 
portent des  théories  diverses  : ils  opposent  la  théorie  périphérique 
à la  théorie  ganglionnaire,  celle-ci  à la  théorie  médullaire,  etc. 

II  nous  parait  (ju’il  n’y  a pas,  au  cours  du  zona,  une  lésion  mais 
tics  lésions,  variables  suivant  les  cas. 

II  y a vraiment  un  zona  par  névrite  périphérique  pure  et  simple. 
Bentrcnt  mamiesi.ement  dans  cette  catégorie  les  cas  où  l’érup- 
tion (!t  la  névralgie  l’ont  leur  apparition  à la  suite  d’une  lésion 
li'aumatique  locale  d’une  branche  intercostale,  par  exemple. 

Dans  d’autres  cas  la  topographie  se  limite  avec  évidence  au 
tei-ritoire  du  ganglion  rachidien  : c’est  alors  celui-ci  qui  est  le 
siî'ge  manileste  de  la  lésion. 

Mnlin  souvenons-nous  de  ces  distributions  si  spéciales  que  nous 
avons  notées,  au  cours  de  notre  description  clinique,  et  qui  sont 
en  discordance  avec  la  distribution  périphérique  des  ncrls  sensitifs 
de  la  région.  Jje  territoire  occupé  [lar  les  éléments  éruptifs  n’ap- 
partiimt  plus  aux  branches  extra-médullaires.  Il  faut,  pour  scl’ex- 
jiliqucr,  admettre  la  lésion  d’une  série  de  ganglions  d’un  môme 
<;ôlé  (ce  (|ui  est  peu  vraisemblable)  ou  mieux,  songer  à une  seule 
(ït  môme  lésion,  médullaire  cette  fois-ci,  correspondant  à celle 
région  du  névraxe  intra-i'achidicn  qui  tient  sous  sa  dépendance 
la  fraction  inléi’osséc  d(î  la  chaîne  ganglionnaire.  Ici  la  lésion  est 
centi'ale,  c’est,  si  on  admet  les  idées  de  llrissaud,  un  métamcre 
spinal  (jui  est  atteint,  ou  si  on  leur  préfère  celles  do  Ilead,  seule- 
ment le  segment  médullaire,  correspondant  à un  ou  plusieurs 
ganglions  malades,  segment  médullaire  irrité  par  ces  ganglions, 
et  dans  les  aires  de  projection  sensitive  et  vaso-motrice  duquel 
se  développeront  les  douleurs  et  l’exanthème  zostériens. 

Traitement.  — Les  indications  se  résument  aux  soins  que  néces- 
sitent d’une  part,  l’éruption,  de  l’autre,  les  douleurs  qui  l’accom- 
pagnent. 
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Comme  traitement  local,  on  se  servira  de  poudres  inertes, 
d'oxvde  de  zinc,  de  talc,  de  mélanges  d’opium  et  de  cocaïne.  On 
fera  des  badigeonnages  de  solutions  faibles  d’acide  picrique.  La 
douleur  sera  combattue  par  les  antinévralgiques  habituels  : pyra- 
midon,  quinine,  exalgine,  acétalinide.  On  évitera  l’antypirine  à 
cause  de  sa  fréquence  active  sur  la  peau. 

Dans  quelques  cas,  les  injections  sous-cutanées  de  cblorliydrate 
de  morphine  seront,  en  quelque  sorte,  imposées  par  la  violence 
des  névralgies.  Il  faut  n’y  recourir  que  quand  toutes  les  autres 
médications  calmantes  ont  échoué. 

Enfin  comme  traitement  prolongé  des  zonas  à évolution  traî- 
nante, on  conseille,  avec  raison,  l’emploi  de  la  médication  arséni- 
cale  et  des  courants  électriques  continus. 


NÉVRALGIE  LOIYIBAIRE  ET  COCCYGODYNIE 


1“  NÉVRALGIES  DU  PLEXUS  LOMBAIRE  ET  DE  SES  BRANCHES 

Étiologie . — Les  névralgies  du  plexus  lombaire  et  de  ses  brandies 
relèveni  souvent  de  causes  générales  : grippe,  paludisme,  diabète, 
goutte,  rbumalisme  chronique,  névroses,  anémie,  congestion  et 
la|)lose  utérines.  Comme  causes  locales  nous  trouvons  la  com- 
pression d(^s  lU'rfs  par  des  tumeurs  pelviennes  et  lombaires 
(tumeurs  rénales,  camales,  mésentéricjues,  etc.),  des  hernies,  un 
anévrysme  de  l’artère  lombaire.  Les  afiections  du  muscle  psoas 
la'lentissent  prcs(jue  fatalement  sur  le  plexus. 

Symptômes.  — L(>  plexus  lombaire  se  divise  en  branches  colla- 
lèrales,  au  nomhre  de  (juatj-e  : le  nerf  grand  abdomino-génilal,  le 
nerf  petit  abdomino-génital,  le  nerf  fémoro-cutané,  le  nerf  génilo- 
crural  ; et  (mi  branches  lanninales,  au  nomhre  de  deux  : 

Le  nei-f  obturateur  ; 

IjC  nerf  crural. 

A cetü!  division  anatomique  répond  clini(|uomont  une  division 
en  dcu.v  formes  principales  de  néviailgies  : la  névralgie  lombo- 
abdominale  ou  des  branches  collatérales,  les  névralgies  crurales 
et  obturatrices. 

Dans  la  iicvrcdgie  lombo-ahdomiiiale,  les  paroxysmes  douloureux 
sièg(mt  dans  les  lumhcs,  l’hypogastre,  le  scrotum,  le  cordon;  ils 
sont  provoqués  ou  accrus  jiar  les  mouvements,  la  marche.  Dans 
les  cas  aigus,  on  peut  voir  le  testicule  soulevé  par  la  contraction 
du  crémaster,  un  état  syncopal,  de  la  tachycardie,  des  vomisse- 
ments. 

Les  jiomts  doidoureux  doivent  être  recherchés  (point  lombaire) 
aux  apophyses  transverses  des  vertèbres  lombaires  (émergence 
du  trou  de  conjugaison);  au  milieu  delà  crête  iliaque  (point  iliaque) 
à l’orifice  inguinal  externe  (point  hypogastrique);  au-dessus  du 
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pubis,  au  scrotum  ou  à la  vulve  ; enfin  quelquefois,  par  le  toucher 
vaginal,  sur  une  des  moitiés  du  col  utérin  (Valleix). 

Comme  toujours,  il  peut  y avoir  de  Thypéresthésie  ou  de  l’hypo- 
esthésie  dans  le  territoire  de  distribution  des  nerfs,  des  troubles 
trophiques  et  vaso-moteurs  ; on  a signalé  surtout  la  névralgie 
sympathique  du  testicule  (irritabile  testis),  il  y aurait  alors  du 
gonllement  de  la  glande  très  sensible  à la  pression  et  douloureuse 
spontanément  ; des  éjaculations  spontanées  pourraient  même 
survenir. 

Diagnostic.  — On  ne  confondra  pas  la  névralgie  lombo-abdo- 
minale avec  les  manifestations  douloureuses  symptomatiques  d’une 
colique  néphrétique,  ni  surtout  avec  les  troubles  sensitifs,  subjec- 
tifs ou  objectifs,  d’origine  radiculaire,  qui  caractérisent  surtout  les 
affections  dont  l’ensemble  constitue  le  syndrome  compression  de 
la  moelle. 

Rappelons  enfin  que  la  brandie  collatérale  fémoro-cutanée  (nerf 
inguino-cutané  externe  de  Sappey)  présente  des  points  douloureux 
particuliers,  l’un  constant,  entre  les  deux  épines  iliaques  anté- 
rieures, à l’endroit  où  elle  émerge  de  l’écbancrure  innominée, 
l’autre  inconstant  sur  la  face  supéro-externe  delà  cuisse,  en  avant 
et  un  peu  en  dedans  du  muscle  couturier.  On  ne  confondra  donc 
pas  la  névralgie  de  cette  branche  avec  la  paresthésie  du  nerf  fémoro- 
cutané  (Bernhardt)  ou  méralgie  paresthésique  (Roth).  Il  s’agit 
là  de  troubles  de  la  sensibilité  cutanée  dans  le  domaine  du  fémoro- 
cutané  (2/3  inférieurs  de  la  partie  antéro-externe  de  la  cuisse) 
qui  se  rencontrent  surtout  chez  les  arthritiques  et  les  alcooliques, 
j sans  d’ailleurs  présenter  de  gravité.  D’intensité  variable,  les  trou- 
1 Ides  subjectifs  sont  augmentés  parla  marche  et  calmés  par  la  po- 
' sition  horizontale.  Olqectivement  on  note  de  l’anesthésie  ou  de 
' 1 hyperesthésie.  11  n’y  a pas  de  points  douloureux,  comme  dans  la 
névralgie,  sauf  cependant  pour  quelques  auteurs  (voy.  Méralgie 
' paresthésique.) 

Névralfjies  ohturalrices  et  crurales.  — La  névralgie  obtura- 
trice, assez  rare,  est  le  plus  souvent  symptomati([ue  de  hernie 
obturatrice.  Les  douleurs  s’étendent  du  tronc  obturateur  à la  face 
' interne  de  la  cuisse. 

La  névralgie  crurale  n’est  pas  rare  ilans  le  cas  de  hernie  crurale, 
de  tumeur  pelvienne,  d’affection  du  triangle  de  Scai’pa;  assez  fré- 
quente dans  le  diabète,  elle  est  alors  bilatérale.  La  douleur  suit  le 
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trajet  (lu  nerf  et  peut  gagner  le  pied  (n.  saphène).  Les  points  dou- 
loureux, qu’il  faudra  toujours  rechercher,  se  trouvent  au-dessous 
de  l’arcade  crurale,  à la  face  interne  du  genou,  au  bord  interne  du 
pied  et  du  gros  orteil. 


2»  GOGGYGODYNIE 

C’est  une  affection  dont  la  nature  n’csl  pas  bien  établie,  elle 
frappe  surtout  les  femmes  hystériques  ou  neurasthéniques. 

Symptômes.  — Cliniquement,  on  observera  une  douleur  névral- 
giforrne  dans  le  coccyx,  qui  sera  augmentée  par  les  mouvements, 
la  marche,  la  défécation.  Un  point  douloureux  pourra  être  mis  en 
évidence  par  le  toucher  rectal  ; il  siège  exactement  sur  le  coccyx. 

Comme  c’est  une  affection  souvent  rebelle,  on  no  s’étonnera  pas 
([u’il  ait  fallu,  dans  certains  cas  graves,  extirper  le  coccyx.  En 
général  la  faradisation,  l’isolement  si  l’hystérie  est  on  cause, 
amîmeront  la  guérison. 


NÉVRALGIE  SCIATIQUE 


! 

' Historique.  — L’alïcction  qui  nous  occupe  ne  fut  pas  isolée,  à 
^ proprement  parler,  avant  17G4,  époque  où  Cotugno  la  créa  comme 
[ entité  morbide  bien  définie.  En  1841,  Valleix  décrivit  avec  soin  et 
I précision  les  points  douloureux  qui  sont  un  excellent  moyen  de 
diagnostic  pour  la  sciatique.  Depuis,  Lasègue  en  1844,  Landouzy 
en  1875,  Charcot,  Ballet,  Fournier,  Quénu,  iVcbard,  Brissaud,  ont 
fait  faire  de  notables  progrès  à la  connaissance  de  la  névralgie 
lombo-sacrée.  Nous  devons  encore  signaler  une  excellente  mono- 
graphie de  Brühl,  les  thèses  de  Lago  etPbulpin,  etc.,  etc. 

. Définition.  — La  douleur  sur  le  trajet  du  nerf  sciatique  est  la 
■ caractéristique  clinique  capitale  de  cette  maladie.  C’est  une  névral- 
igiepure  et  simple,  dans  beaucoup  de  cas.  Mais,  en  face  d’un  bon 
inombre  de  cas,  la  nécessité  s’impose  de  faire  intervenir  parfois 
lun  élément  nouveau  : la  névrite. 

A côté  de  la  notion  douleur,  fondamentale  et  essentielle,  se 
place  donc  dans  la  compréhension  clinique  de  la  sciatique,  un 
élément  névrite,  accessoire  et  inconstant.  C’est  pourquoi,  la  défi- 
nition ne  saurait  être  réduite  au  phénomène  douleur  ; la  plus 
I claire  de  toutes  semble  être  celle  du  professeur  Brissaud  : « La 
I sciatique  est  la  névralgie  ou  la  névrite  du  plexus  lombo-sacré.  » 

Etiologie.  — La  sciatique  est  une  affection  des  plus  fréquentes  : 
elle  apparaît  principalement  chez  les  hommes  surtout  entre  trente 
let  cin(|uante  ans. 

La  prédisposition  nerveuse  ne  paraît  pas  jouer  un  rôle  bien 
important.  Il  faut  savoir  cependant  (|ue  la  sciatique  et  l’hystériii 
ont  des  rapports  parfois  indiscutables  C 

; La  névralgie  sciati(jue  doit  souvent  être  mise  sur  le  compte  di^ 
■ causes  à action  directement  locale.  C’est  propablement  ainsi 

1.  La  mise  en  lumicre  de  ce  fait  osl  due  aux  études  do  MM.  Soupault  et  Acliard. 
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qu’agit  le  froid,  le  froid  humide  surtout,  qu’il  est  si  fréquent  de 
noter  dans  les  antécédents  de  la  maladie. 

Dans  le  même  ordre  d’idée,  la  névralgie  peut  apparaître  à la 
suite  d’accidents  traumatiques,  tels  que  chutes,  contusions,  bles- 
sures du  nerf  par  un  agent  pénétrant,  par  l’esquille  osseuse  d’une 
fracture  de  voisinage.  Souvent  il  faut  incriminer  les  fatigues 
exagérées  imposées  aux  membres  inférieurs  (marches  forcées, 
usage  prolongé  de  la  machine  à coudre,  etc.).  Enfin,  toujours  dans 
l’ordre  des  causes  directes  et  locales,  il  faut  faire  une  grande  place 
à la  compression  du  nerf. 

Au  niveau  des  émergences  rachidiennes  la  compression  peut 
être  duo  aux  lésions  osseuses  do  la  colonne  vertébrale  (mal  de 
Pott).  Plus  haut,  les  méningites  et  rnéningo-myélites  peuvent  la 
réaliser.  Au  niveau  du  petit  bassin,  l’agent  comprimant  peut  être 
une  des  innombrables  tumeurs  et  afi'cctions  liyportrophiques  sifré- 
(jue.ntes  à ce  niveau.  La  position  assise  prolongée  peut  comprimer 
le  tronc  au  niveau  de  la  gouttière  sciatique.  Enfin,  au  niveau  du 
meml)re  inférieur,  les  tumeurs,  les  osléo-arthritos,  les  abcès 
peuvent  conduij’o  au  même  résultat.  Une  mention  spéciale  doit 
êti-e  faite  de  l’action  des  varices,  et  on  particulier  des  varices  des 
vasa-vasorum  (Sciaticiue  variqueuse  de  Quénu.  Semaine  médicale 
et  Gazette  des  hôpitaux  18*.)2). 

Jja  sciati(jue  i)cut  se  manifester  au  cours  des  infections.  On  l’a 
notées,  au  cours  du  paludisme,  de  la  sypbilis,  de  la  tuberculose  au 
début  de  la  blennorragie  (Fournier). 

l'dle  peut  survenir  dans  les  dyscrasies  toiles  que  la  goutte,  le 
diabî’te,  le  rbumatismo,  dans  les  cachexies  et  les  anémies  (cancer, 
tuberculose,  chlorose,  etc.). 

Certains  cas,  enfin,  échappent  à toute  interprétation  étiologique. 
Faut-il  en  conclure  l’existence  d’une  sciatique  essentielle?  il  semble 
plus  sage  de  constater  seulement  l’impossibilité  do  rapporter  cer- 
taines névralgies  à une  cause  actuellement  connue  et  appréciable. 

Symptomatologie.  — Cliniquement,  il  n’y  a pas  une  sciatique  : 
il  y en  a plusieurs.  La  distinction  principale,  que  nous  jugeons 
tout  à fait  indispensable,  repose  sur  la  séparation  dos  cas  où  la 
douleur  et  l’impotence  existent  seul  et  do  façon  passagère,  d avec 
cos  autres  cas  où  l’on  note,  en  plus,  toute  une  série  d’altérations 
motrices,  sensitives  et  trophiques.  Sans  envisager  l’hypothèse  de 
Fernet,  qui  n’admet  aucune  sciatiijuo  possible  sans  qu’il  y ad 
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névrite  au  sens  anatomique  du  mot,  il  n’en  est  pas  moins  vrai 
que,  symptomatiquement,  au  chevet  du  malade,  ces  cas  ne  sau- 
raient être  confondus,  et  (juc  l’adcction  se  comporte  tantôtcomme 
une  névralgie,  tantôt  comme  une  névrite. 

Nous  donnerons  une  description  d’ensemble,  au  cours  de  laquelle 
nous  indiquerons  ce  qui  appartient  aux  formes  graves,  exclusive- 
ment. 

La  douleur  est  le  premier  symptôme  observé  : c’est  évidemment 
! le  principal.  Le  malade  se  plaint  de  souffrir  sur  un  trajet,  que,  de 
1 lui-même,  il  indique  ordinairement  sur  la  face  postéro-externe  de 
i son  membre  malade. 

Cette  douleur  est  continue  et  paroxystique.  Continue,  elle  l’est 
dans  les  phases  intermédiaires  aux  crises;  souvent  alors,  il  ne 
s’agit  que  d’une  sensation  de  gêne,  d’engourdissement,  localisée  à 
tout  ou  partie  du  nerf.  Paroxystique,  elle  réalise  les  exaspérations 
douloureuses,  qui  sont  spontanées  et  constituent  « la  crise  »,  ou 
I provoquées  quelquefois  accidentellement  par  le  malade  (refroidis- 
j sèment,  heurt)  ou  par  le  médecin,  au  cours  de  l’examen, 
j La  crise  survenant,  nous  l’avons  dit,  souvent  sans  provocation, 
j parfois  à la  suite  d’un  mouvement,  d’une  marche,  débute  habi- 
I tuellement  avec  éclat  par  une  douleur  immédiatement  intense  et 
I progressive.  Dans  certains  cas  de  sciatique  névrite  cependant,  on 
^ note  des  fourmillements  avec  crampes,  sensations  de  chaud  ou  de 
I froid,  avant  l’éclosion  de  la  douleur  névralgique.  La  crise  consti- 
I tuée  se  manifeste  par  des  douleurs  atroces,  sillonnant  le  membre 
I de  haut  en  bas,  le  long  du  sciatique,  arrachant  des  cris  au  malade 
' et  l’obligeant  à mettre  la  jambe  en  flexion.  Elle  peut  être  superfi- 
' cielle  ou  profonde,  occuper  tout  le  trajet  nerveux,  ou  se  localiser 
i à une  de  ses  parties. 

Cette  douleur  peut  s’irradier  dans  les  lombes,  le  périnée,  les 
organes  génitaux  externes. 


Telle  est  la  crise  névralgique  de  la  sciatique.  Ces  accès  peuvent 
survenir  à intervalles  plus  ou  moins  éloignés  : c’est  surtout  le  soir 
et  la  nuit  qu’elles  apparaissent. 

En  dehors  des  crises  spontanées,  la  douleur  peut  apparaître, 
sans  spontanéité,  par  provocation.  Gela  arrive  souvent  lorsque  les 
malades  traumatisent  ou  fatiguent  leurs  membres  atteints.  Notons 
cependant  (|ue  la  marche  soulage  certains  de  ces  malades. 

Cela  arrive  encore  en  prati(juant  certaines  manœuvres  desti- 
nées à renseigner  de  façon  trî‘S  précise  sur  le  siège  de  la  douleur. 

De  Fleuiiy.  — Syslù.'iic  nerveux.  43 
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Telle  est  la  recherche  des  points  douloureux  de  Valleix.  Cette 
manœuvre  consiste  à déterminer,  par  la  pression  localisée  en 
certains  points  fixes,  une  douleur  aiguë  et  brève.  Voici  quels  sont 
les  principaux  de  ces  points  : 

Le  point  sacro-iliaque,  qui  siège  à l’articulation  du  môme  nom. 

Le  point  ischiatique,  au  sommet  de  l’échancrure  sciatique. 

Le  point  rétro-lrochantérien,  dans  la  gouttière  de  passage  du 
nerf  en  cet  endroit. 

Le  point  péronnier,  au-dessous  de  la  tête  du  péronné. 

Gomme  de  moindre  importance,  signalons  les  points  lombaire 
(au-dessus  du  sacrum),  iliaciue  (au  milieu  de  la  crête  iliaque),  po- 
plité (<à  la  [)artie  externe  du  creux),  rotulien  (à  la  partie  externe 
de  l’os),  malléolaire,  plantaire  externe  et  plantaire  dorsal,  enfin  les 
trois  points  fémoraux,  supérieur,  moyen  et  inférieur,  échelonnés 
l(‘  long  de  la  face  postérieure  de  la  cuisse,  et  les  points  du  mollet. 

Lu  signe  de  ti'ès  grande  valeur  pour  reconnaître  la  sciatique  est 
celui  (jiie  fournit  la  manœuvre  de  Lasègue  : elle  consiste  à lléchir 
sur  hî  bassin  la  cuisse  (fi  la  jambe,  la  jambe  étant  en  extension.  Le 
malade  accuse  une  vive  douleur,  (jui  ne  se  produit  pas,  lors(iue  la 
jamb(î  (fiant  llécbie.  sur  la  cuisse,  on  fléchit  la  cuisse  sur  le  bassin. 

Ia's  troubles  moteurs  sont  des  ])lus  variables  au  cours  de  la 
sciali(jue.  : ils  atteignent  leur  maximum  au  cours  de  la  variété 
névriti(|U(î  de  l’alfection.  On  trouve  cependant,  d’une  façon  très 
générale,  de  l’impotence  fonctionnelle  plus  ou  moins  accusée  sui- 
vant les  cas. 

Minor  a observé  les  diverses  étajUîs  pai’courues  par  le  malade 
étendu  sur  le  sol  tfi cherchant  h se  relever.  Il  ne  peut  y parvenir, 
les  bras  croisés  : pour  y arriver,  il  porte  d’abord  ses  bras  en 
arriî're,  jiuis,  dans  l’espace  com[)ris  entre  c(is  deux  bras,  il  amène 
le  bassin  et  les  jambes,  celles-ci  fortement  fléchies  sur  les  cuisses, 
enfin  il  s(s  lève  en  appuyant  une  main  sur  bi  plancher,  puis  sur 
son  genou,  pendant  que  l’autre  main  s’agite  en  l’air.  Au  dire  de 
l’auteur,  ce  signe  serait  précieux  pour  reconnaître  les  simulations, 
et,  d’autre  part,  serait  très  propre  à différencier  la  sciatique  véri- 
table du  lumbago,  dans  lc(iucl  les  malades  se  relèvent  en  taisant 
monter  leurs  mains  accrochées  aux  membres  inférieurs,  à peu  près 
comme  dans  la  myopatfiie  pseudo-bypertropliique. 

Dans  la  sciatique  névrite,  on  peut  observer  des  paralysies  ou 
parésies  circonscrites,  parfois  des  contractions  librillaires,  des 
contractures,  des  secousses  convulsives. 
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Kii  général  la  (léinarche  est  traînante,  le  corps  penché  en  avant, 
la  lèle  agitée  (le  salutations  caractéristi(iues. 

La  sensibilité  peut  deinenrer  intacte.  On  a noté  de  l’hyperes- 
lliésie.  L’anesthésie,  signalée  aux  divers  nioiles,  semble  surtout 
appartenir  à la  sciatique  hystéri([ue. 

Les  troubles  lrophi(jues,  vaso-moteurs  et  sécrétoires  peuvent  se 
iiianit'ester  en  grand  nombre  dans  la  sciatique,  surtout  quand  la 
névralgie  se  complique  d’altéi'ations  anatomiques  du  nerf.  On  a 
signalé  les  érythèmes  les  plus  divers  et  riiypertbermie  locale.  Dans 
d’autres  cas,  il  v a hypothermie  cutanée,  avec  marbrures,  cya- 
nose ou  teinte  livide  des  tégumènts.  Les  productions  pileuses  peu- 
vent être  exagérées;  les  sécrétions  sudorales  sont  souvent  exa- 
gérées, parfois  diminuées.  Enlin,  si  l’Iicrpès  banal  est  loin  d’être 
une  exception,  le  zona  vrai  est  très  rare. 

L’état  des  muscles  du  membre  malade  mérite  d’attirer  toute 
l’attention.  On  y note  parfois  l’atrophie,  mais  la  maigreur  qui  la 
traduit  peutôtre  de  signification  bien  dillérente.  Dans  certains  cas, 
en  eU’et,  c’est  une  simple  conséquence  du  repos  prolongé  du  mem- 
bre : il  n’y  a pas  atrophie  vraie.  Mais  celle-ci  peut  apparaître  par- 
fois précoce,  au  cours  de  la  sciatique  névrite,  et  n’est  nullement 
en  rapport  avec  la  durée  et  l’intensité  des  douleurs.  Elle  peut 
être  totale  ou  segmentaire.  Nous  devons  signaler  ([u’il  ressort 
clairement  des  observations  de  Charcot,  Guinon,  Parmentier, 
(ju’il  y a lieu  de  compter  souvent  avec  la  névrite  spéciale  du 
sciatique  poplité  externe,  accompagnée  d’atrophie  musculaire  des 
c.\  te  liseurs. 

L’examen  électrique  sera  donc  de  grande  utilité  pour  fixer  sur 
l’état  des  fibres  musculaires  : il  fournira  d’ailleurs  des  résultats 
inconstants  et  souvent  contradictoires.  On  notera  souvent  une 


simple  hyperesthésie  au  passage  du  courant  faradique.  Dans  cer- 
laines  sciatiques  névrites,  on  notera  la  réaction  de  dégénérescence. 

Dn  a signalé,-  au  cours  de  la  sciatiiiue,  un  certain  nombre  de 
phénomiMies  réllexes,  tels  que  la  glycosurie  (Braun  et  Bosenstein) 
et  l’azoturie.  Dehove  et  Kéniond  ont  signalé  la  polyurie,  qui  serait 
•a  règle  dans  toute  sciatique  intense  : ce  phénomène  serait  dû  à 
une  liypertension  ^artérielle,  dont  la  contraction  réllexe  des  petits 
vaisseaux  serait  le  point  de  départ. 

Dn  peut  observer  dans  la  sciatique  un  certain  nombre  d’atti- 
tudes vicieuses  et  de  délormations  osseuses  ; la  douleur  lait  prendre 
Uu  tionc  des  attitudes  anormales,  dont  l’effet  est  d’entraîner  secon- 
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dairement  des  déformations  rachidiennes.  L’étude  de  ces  déviations 
est  due  surtout  aux  publications  de  Cliarcot,  Brissaud  et  Babinski. 

Telle  est  la  scoliose  croisée  que  l’on  considère  justement  comme 
presque  constante.  On  note  alors  une  inllexion  du  tronc  vers  le 
membre  sain,  une  diminution  de  l’espace  compris  entre  les  côtes  et 
la  crête  iliaque  du  côté  de  la  jambe  atteinte  de  sciatique  ; le  mem- 
bre malade  est  dans  une  légère  llexion  ; enfin  et  surtout  le  racbis 
est  incurvé  vers  le  côté  sain,  le  thorax  présentant,  du  même  fait, 
des  courbures  de  compensation. 

Dans  la  scoliose  homologue,  au  contraire,  le  tronc  est  incliné 
du  côté  malade. 

Bien  des  théories  ont  été  mises  en  avant  pour  fournir  une  expli- 
cation à ces  déformations  tardives  de  la  sciatique.  Charcot  et 
Babinski  attribuent  à la  scoliose  une  origine  musculaire,  le  ma- 
lade essayant  d’atténuer  sa  douleur  en  déplaçant  son  centre  de 
gravité.  Peut-être  faut-il  y voir  surtout  une  conséquence  de  la 
prédominance  fonctionnelle  des  muscles  sains  sur  ceux  du  côté 
malade  dont  l’énergie  est  diminuée. 


Marche.  — Lu  général,  la  sciaticiue  une  fois  installée  chez  un 
rnabubq  évolue  j)ar  des  séries  assez  irréguliî'res  de  crises.  La  gué- 
rison peait  s(‘.  fair(î  graduellement  en  (juelques  semaines;  il  per- 
siste souvent  de  la  lourdeur  et  de  l’engourdissement  au  niveau  du 
membre  malade;.  Il  va  de  soi  (|ue  le  pronostic  de  la  sciatieiue  né- 
vrite soit  beaucou[>  plus  sérieux  (jue  celui  de  la  sciati([ue  névral- 
gie;. C’est  à la  première  ejue  l’on  eloit  la  constatation  elc  ces  cas 
rebelle;s,  ejui  ne  sont  pas  iniluencés  par  les  meilleurs  traitements,  et 
e[ui  s’accompagnent  parfois  do  troubles  mentaux,  d’obsession  et 
même  de  velléités  ele  suiciele. 


Formes  cliniques.  — En  dehors  de  la  distinction  déjà  faite  entre 
la  sciatique  sinqjle  et  la  sciatique  névrite,  il  faut  distinguer  plu- 
sieurs variétés  cliniques  de  sciatique. 

La  sciaticjue  double  mérite  une  mention  spéciale.  Elle  indique 
le  plus  souvent  une  lésion  pelvienne,  rachidienne  ou  médullaire. 
Elle  n’est  pas  rare  chez  les  diabétiques.  Charcot  a décrit  une  scia- 
tique double  primitive  qui  simule  la  paraplégie  toxique,  et  qui 
serait  due  à une  altération  dynamique  do  la  moelle. 

Brissaud  a décrit  une  sciatique  spasmodique  avec  trépidation 
épileptoïde,  contracture  et  exagération  du  réllexo  rolulion,  contrac- 
ture intense  des  muscles  périarticulaires  de  la  hanche. 
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Enfin,  l’étiologie  nous  permet  de  distinguer  de  nouvelles  variétés. 

Telle  la  sciatique  blennorragique  de  Fournier,  (jui  débute  bru- 
laleinent  et  évolue  avec  rapidité  à côté  des  manifestations  articu- 
laires habituelles  le  plus  souvent. 

La  sciatique  variqueuse  (Quénu)  se  caractérise  par  rallurc 
subaiguë  et  le  siège  profond  de  la  douleur. 

La  sciatique  hystérique  (.4cbard,  Soupault)  siège  surtout  à 
gauche  et  s’accompagne  le  plus  souvent  d’hémianesthésie. 

' / 

Diagnostic.  — Il  faut  distinguer  la  sciatique  d’un  certain  nom- 
bre d’affections  qui  peuvent  simuler  plus  ou  moins  son  tableau 
cliniiiue  et  induire  en  erreur. 

Dans  le  rhumatisme  musculaire,  les  douleurs  sont  beaucoup 
plus  diffuses,  les  points  de  Valleixfont  défaut. 

La  coxalgie  au  début  s’accompagne  de  raideur  et  d’un  endolo- 
rissement articulaire  tout  spécial. 

La  pblegmatia  alba  dolens  se  caractérisera  par  la  présence  de 
l’œdème,  et  par  le  trajet  douloureux  du  cordon  veineux. 

Les  douleurs  fulgurantes  du  tabes  se  reconnaîtront  à leur  sou- 
daineté, leur  bilatéralité  : il  n’y  aura  pas  le  signe  de  Lasègue. 
Dans  le  lumbago,  la  douleur  disparaît  au  repos;  seuls  les  mou- 
vements du  tronc  la  réveillent. 


Anatomie  pathologique.  — Dans  les  quelques  cas  d’examen  direct 
du  nerf  malade  qui  ont  pu  être  pratiqués,  les  résultats  ont  été  de 
nature  diverse.  Souvent,  même  après  un  tableau  clinique  très  net, 
après  de  violentes  névralgies,  le  nerf  est  trouvé  sain  macroscopi- 
quement et  microscopiquement.  C’est  dans  ces  cas  que  l’on  parle 
d’altération  dynamique  du  nerf  sciatique  (?). 

Dans  d’autres  cas,  on  a trouvé  de  l’iiyperémie,  de  l’infiltration, 
de  la  congestion  du  nerf  : les  varices  des  veina;  nervorum  ne  sont 
pas  exceptionnelles. 

Enfin,  dans  certains  cas,  il  y a vraiment  dégénérescence  du 
nerf  et  sciatique-névrite  au  sens  anatomique  du  mot. 

Traitement.  — Il  faut  premièrement  traibu"  la  cause  de  la  scia- 
bque  (|uand  on  Ta  découverte.  Dans  ce  sens  on  emploiera  les  trai- 
lernents  spéciaux  dans  les  cas  de  syphilis  ou  de  paludisme,  les 
ablations  chirurgicales  dans  certains  cas  de  compressions  suscep- 
td)les  d’être  supprimées,  le  salicylate  de  soude  dans  le  rbuma- 
l'snie,  etc.,  etc. 
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Quant  aux  moyens  employés  pour  traiter  la  sciatique  mOme.  on 
en  a cité  un  tel  nombre  que  leur  seule  énumération  nous  oblige- 
rait à prolonger  démesurément  ce  chapitre. 

On  prescrira  contre  la  douleur  les  antinévralgiques  variés  dont 
nous  disposons  : antipyrine,  salicylate  de  soude,  ({uinine,  exalgine, 
phénacétinc,  salipyrine,  cilropbène,  colcbique  dans  qucdques  cas. 
Certains  malades  seront  ainsi  rapidement  soulagés.  Dans  les  formes 
plus  graves,  il  faudra  recourir  cà  d’autres  moyens,  à action  locale, 
parmi  lesquels  nous  recommandons  les  injections  dans  le  tissu 
cellulaire  (jui  entoure  le  nerf  sciati([ue,  de  solutions  soit  de  sérum 
pbysiologi(jue  additionné  d’acide  ])hénique,  soit  de  morphine,  ou  de 
c-ocaïiuî.  La  révulsion  sous  forme  de  pointes  de  feu  prati(}uéeslclong 
du  trajet  du  sciali(jue,  de  pulvérisations  loco  dolenli  de  chlorure 
d(!  méthyle,  donnera  souvent  de  bons  résultats.  Les  injections  lo- 
cales d’air  stéi’ilisé  (d,  surtout  tes  Injections  épidurales  de  cocaïne, 
plus  délic.atim  à prati(|uer,  donneraient  des  succès  merveilleux 
(Sicard,  Achard,  Cathelin,  etc.) . 

Comme  adjuvants  à (ms  méthodes  on  conseillera  la  galvanisa- 
tion du  mend)re  soutirant  (ît  surtout  le  traitement  liydrominéral 
avec,  massage.,  hd  (ju’il  (^st  j)ratiqué  <à  Ai.x-les-Dains,  Dax,  etc.  Le 
traitement  cliii’urgicat  s’adresse  au.x  cas  rebelles  : il  comprend 
rélongation,  le  hersage,  la  résection  du  nerf.  Ses  résultats  sont 
variables. 


mÉRALGIE  PARESTHÉSIQUE 


La  névrite  du  fénioro-cutané  se  traduit  par  un  tableau  clinique 
où  se  relèvent  les  signes  habituels  des  compressions  nerveuses 
péripliériques  : l’expression  symptomatique  de  cette  névrite  loca- 
lisée, constitue  la  méralgie  paresthésique. 

Bernliardt  et  Roth,  tous  deux  en  1895,  à queh[ues  jours  d’inter- 
valle donnèrent  la  première  description  de  cette  atTection.  Après 
eux,  beaucoup  d’auteurs  observèrent  et  publièrent  des  cas  sem- 
blables, si  bien  qu’en  1897  la  revue  d’ensemble  de  MM.  Sabrazès 
et  Cabannes  relevait  (12  observations  de  méralgie  paresthésique. 
Deux  ans  plus  tard,  la  thèse  de  Lenoir  en  comptait  plus  encore.; 
c’est  assez  dire  que  la  méralgie  paresthésique,  affection  nouvelle- 
ment connue,  n’est  pas  une  curiosité  pathologique,  mais  bien  une 
affection  relativement  fréquente,  dont  la  place  est  marquée  bien 
légitimement  dans  l’étude  des  maladies  des  nerfs  périphériques. 

Aperçu  anatomique.  — • Nous  rappellerons  brièvement  le  trajet 
et  la  distribution  du  nerf  fémoro-cutané,  notion  utile  à la  compré- 
hension des  signes  de  la  méralgie  paresthésique. 

Le  fémoro-cutané,  naît  de  la  II®  paire  lombaire,  traverse  le 
muscle  psoas-iliaque  et  longe  la  partie  inférieure  de  la  crête  iliaque, 
logé  entre  le  muscle  iliaque  et  le  fascia  iliaca.  Il  sort  du  bassin  par 
une  petite  échancrure  qui  lui  est  propre  et  qui  se  trouve  entre  les 
deux  épines  iliaques  antérieures  ; il  se  divise  en  deux  branches  : 

Une  branche  fémorale  qui  perfore  le  fascia  lata  et  Innerve  la 
peau  de  la  région  antéro-externe  de  la  cuisse. 

Une  branche  fessièrc  qui  se  recourbe  en  arrière  pour  aller 
innerver  la  peau  de  la  partie  postérieure  et  supérieure  de  la  cuisse 
et  de  la  fesse. 

Les  symptômes  de  la  méralgie  paresthésique  se  distribuent  très 
généralement  suivant  le  tendtoirc  do  la  branche  fémorale  ; la 
branche  fessière  peut  être  aussi  atteinte,  mais  c’est  beaucoup 
plus  rare. 
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Disons  enfin  que  le  fémoro-cutané  contracte  quelques  anasto- 
moses avec  le  crural,  ce  qui  explique  certains  cas  où  le  territoire 
paresthésique  déborde  sa  zone  de  distribution. 

Symptômes.  — Le  début  de  la  méralgie  paresthésique  se  fait, 
de  façon  assez  constante,  par  l’apparition  en  un  point  quelconque 
de  la  face  antéro-externe  de  la  cuisse,  de  fourmillements,  de  sen- 
sations anormales  de  peau  morte,  diverses  paresthésies  (jui  occu- 
pent d’ahord  un  point  limité  de  la  zone  du  fémoro-cutané.  Peu  à 
peu,  plusieurs  points  semblables  se  forment  et  se  réunissent  les 
uns  aux  autres  ou  bien  le  même  point  grandit  en  taclie  d’huile, 
au  point  d’occuper  un  territoire  assez  étendu. 

La  maladie  constituée,  les  troubles  se  disposent  à la  face  antéro- 
externe  de  la  cuisse  et  le  malade  y constate  des  sensations  anor- 
males, jiouvant  jiarlois  s’exaspérer  en  véritables  accès  doulou- 
reux. 

Les  sensations  anormales  perçues  sont  assez  diverses.  Ce  sont 
(his  (Migourdissements , des  fourmillements,  des  picotements; 
(juel(|uefois  le  malade  épi’ouve  une  sensation  de  cuissard  inerte, 
uiu'  soi’tii  de  tension  profonde. 

La  j)eau  de  la  région  dolente  est  comme  morte  : il  semble  au 
patiimt  (|u’on  lui  a reni[)lacé  la  peau  de  cette  région  par  une  plaque 
d(!  mati(‘i‘(‘.  solide  et  insensible. 

Dans  les  cas  types,  ces  phénomènes  paresthésiijues  existent  con- 
tinuelfimient,  que  le  malade  soit  debout,  étendu,  immobile  ou  en 
marche. 

Lt!  patient  indiijue  lui-même  la  délimitation  de  la  zone  où  ces 
phénomènes  subjectifs  apparaissent.  Il  désigne  ainsi  une  surface 
occupant  un  jieu  de  la  face  antérieure  et  presque  toute  la  face 
externe  de  la  cuisse. 

La  limite  postérieure  est  indiquée  par  le  passage  de  la  face  fémo- 
rale externe  à la  face  postérieure.  Dans  sa  partie  supérieure  la  zone 
se  prolonge  moins  en  arrière,  se  limitant  à la  banche  en  s’arrêtant 
au  niveau  de  la  fossette  rétro-trochantérienne  qui  la  sépare  de  la 
peau  des  fesses.  La  zone,  ainsi  comprise,  est  très  généralement 
unilatérale,  assez  inditléremment  droite  ou  gauche.  La  bilatérahti^ 
peut  cependant  se  rencontrer. 

A ces  phénomènes  paresthésiques,  en  général  continuels,  vien- 
nent se  joindre  souvent,  à la  suite  d’une  marche  prolongée,  cl  une 
ascension  pénible,  d’un  frottement  local,  des  pbéuoniènes  fran- 
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I;  clitMiitMil  tlouloureux.  Les  picolenienls  et  fourniillcmcnts  augmen- 
tent et  le  malade  ressent  une  véritable  douleur,  brûlante,  très 
aiguë,  suffisante  souvent  à lui  arracber  des  larmes.  Cette  douleur 
occupe  toute  la  zone  parestbésiée;  elle  provoque  une  claudication 
intermittente,  souvent  très  accusée. 

En  général,  le  l’epos  suffit  à amener,  au  bout  de  quebjue  temps, 
le  calme  à j)eu  près  parfait.  Mais  il  est  des  sujets  cliez  lesquels 
l’inimobilité  et  le  décubitus  provoquent  une  exaspération  de  la 
soufl’rance,  alors  que  chez  d’autres  les  mouvements  actifs  du 
membre  inférieur  (usage  de  la  bicyclette  par  exemple)  amènent 
un  soulagement  notable. 

11  faut  savoir  que  cette  douleur  peut  exister  seule,  à l’exclusion 
de  tout  phénomène  paresthésique,  comme  aussi  elle  peut  faire 
complètement  défaut,  la  symptomatologie  subjective  étant  unique- 
ment constituée  par  des  sensations  anormales  dans  la  zone  du 
fémoro-cutané. 

Le  tableau  «symptomatique  est  utilement  complété  par  l’étude 
des  troubles  objectifs,  d’ailleurs  des  plus  divers  et  fort  variables 
selon  les  cas. 

Ces  troubles  occupent  la  zone  que  nous  ax  ons  indicjuée  à propos 
des  phénomènes  paresthésiques. 

En  ces  points,  le  simple  eflleurement  de  la  peau  peut  suffire  à 
produire  une  douleur  ou  une  cuisson  très  nette.  Pitres  a prouvé 
que  ce  frottement  de  la  peau  peut  faire  revenir  la  sensibilité  aux 
points  anesthésiques.  Le  plus  souvent,  l’exploration  de  la  sensibi- 
lité au  contact  montre  de  .l’iiypoestliésie  à ce  mode  de  sensibilité. 
Cette  bypoestbésie  peut  être  seule  ou  coïncider  avec  de  l’bypo- 
ulgésie  à la  piqûre. 

Celle-ci  est  fréquente.  Dans  (|uel(jues  cas  la  piqûre  est,  au  con- 
traire, ressentie  plus  vivement  qu’à  l’état  normal. 

La  diminution  de  la  perception  thermique  peut  exister,  et  est 
presque  de  règle  quand  existe  l'bypoalgésie.  Sa  distribution  se 
superpose  alors  à celle  de  cette  dernii-re.  Les  troubles  de  la  sen- 
sibilil(;  tbermi(|ue  peuvent  être  dissociés,  et  le  malade  peut  pré- 
senter une  diminution  de  la  sensibilité  au  fi'oid,  ou  au  contraire  à 
lîi  chaleur,  mais  l’une  ou  l’autre  à l’état  isolé. 

La  pression  du  nerf  fémoro-cutané  au  point  do  son  émergence 
de  la  crête  iliaque  produit,  le  plus  souvent,  une  sensation  doulou- 
reuse. 


Ca  sensibilité 


à l’étincelle  statique  comme  au  courant  fara- 
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(lique  est.  généralement  conservée;  la  sensation  produite  est  parfois 
pénible  ou  môme  tout  à fait  douloureuse. 

Les  troubles  tropbiques  sont  rares.  Los  muscles  sous-jacents 
ne  sont  point  dégénérés.  La  peau  peut  présenter  (|ueb|ues  rnodi- 
lications  vaso-motrices.  Elle  peut  rester  lisse,  pédc,  décolorée,  ou, 
au  contraire,  présenter  de  la  congestion  veineuse  et  une  coloration 
violacée. 

L’épreuve  de  la  pilocarpine  prati([uée  par  MM.  Sabra7.ès  et 
Cabannes  a montré  (|ue,  du  côté  malade,  on  pouvait  constater  une 
abolition  de  la  sudation  provoquée. 

La  (in  de  rallection  peut  survenir  spontanément  ou  du  fait  d’une 
tbérajnmtique  efücace.  Il  existe*  des  cas  rebelles  dans  lesquels  la 
douleur  (*t  les  parestliésics  résisü'nt  longuement  cà  tout  effort 
curatif. 

Diagnostic.  — Lee  eliagnostic  facile,  élans  les  cas  types,  peut 
elonner  lie*u  à ce'rliiine's  bésitations,  ejuand  une  ou  plusieurs  des 
série*s  sympte)matie[ue*s  vienne*nt  <à  faire  défaut. 

La  claueliciitie)!!  intermittemte  ele  Charcot  est  liée  èi  une  lésion  de 
la  fémeerale*,  eet  see  constitue  pai*  {inémie  aiguë,  temjeoraii’e  du 
membre!  fatigué.  On  note*ra  eles  tracées  erenelartérite  locale  epii 
n’existe*nt  peeint  élans  la  mér.dgic  |)arestbésie[ue,  et  l’on  recbercliera 
le  balte*ment  elees  artè'res. 

On  rap|)orteera  à leur  oiaginee  articulaire  les  claudications  intor- 
miltentees  ele*  la  ceexeelgiee  au  elébut  et  eles  arthrites  coxo-fémorales. 

Les  elenib'urs  ele  la  sciatiejuee  sont  à siè*ge  surtout  postérieur.  La 
manaeuvree  elee  Lase'egue  lees  exas[)è*ree  ; elle  soulage  au  contraire* 
élans  la  méralgie  parestbésieiue. 

La  névralgie  élu  crural  occupe  la  face  interne  des  cuisses  et  se* 
prolonge  jiiseju’à  la  malléole  interne,  ce  qui  la  distingue  très  suKi- 
samment. 

Quant  à rtexistence  el’une  topoalgio  hystérique,  elle  pourrait 
cei'tainement  faire  commettre  une  erreur,  si  on  ne  prenait  garde 
à la  topographie  exacte  du  territoire  malade.  En  cas  do  doute,  il 
est  certain  (jue  l’épreuve  de  la  pilocarpine  indiquerait  le  caractère 
organique  ou  fonctionnel  de  la  douleur  localisée. 

Étiologie.  Pathogénie.  — Los  hommes  sont  plus  souvent  atteinte 
que  les  femmes,  et  l’affection  apparaît  surtout  vers  l’âge  moyen 
de  la  vie. 

On  a invoqué  l’action  du  froid  et  en  particulier  les  douches 
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rroiilt'S.  Quelques  cas  sont  ncUeniciit  jusliciahlcs  d’une  origine 
iiifeclieuse  (rhunialisine  aiiiculaire  aigu,  rougeole,  dolliiénenlérie, 
syphilis),  ou  toxi([ue  (alcool  et  ploinh).  Mais  la  majorité  des 
iitéralgies  paresthésiques  sont  certainement  d’origine  traumatique. 

Le  traumatisme  est  accidentel  ou  physiologi(|ue. 

Accidentel,  il  se  trouve  réalisé  par  toute  cause  de  compression 
ou  de  contusion  atteignant  le  lemoro-cutané  en  un  point  quel- 
cou(|ue  de  son  trajet.  Une  déviation  utérine  a suffi  dans  un  cas, 
à j)rovoquer,  par  compression,  une  méralgie  paresthésique  . 

Le  traumatisme  physiologique  est  réalisé  par  l’action  contusive 
des  mouvements  normaux  do  la  cuisse  et  du  bassin  sur  le  nerf, 
que  son  trajet  lle.xucux  autour  de  la  crête  iliaque,  sa  proximité 
du  fascia  lata  etdu  psoas  exposent  à dos  tiraillements  constants. 
Cet  état  de  contusion  physiologi([ue  trouve  évidemment  un 
adjuvant  précieu.x  dans  le  fait  d’une  lésion  toxique  ou  infectieuse 
du  nerf,  surtout  dans  le  fait  d’une  congestion  des  vasa-nervorum 
du  fémoro-CLitané. 

Quant  à la  nature  intime  de  l’airection  elle  ressort  assez  claire- 
ment de  cette  étiologie,  comme  des  symptômes.  Il  s’agit  le  plus 
souvent  de  névrite,  paranévrite  ou  périnévrite  traumatique.  L’exa- 
men anatomique  pratiqué  dans  le  cas  de  Kaitratzki  ^ a montré,  de 
la  façon  la  plus  nette,  des  lésions  de  névrite  et  de  paranévrite. 

Traitement.  — La  méralgie  paresthésique  exige  tout  d’abord 
un  repos  prolongé  et  complet,  méthode  suffisante  dans  quelques 
cas  pour  obtenir  la  rémission  des  phénomènes  douloureux. 

L’iodure  de  potassium,  les  bains  sulfureux,  le  massage,  l’élec- 
trisation ont  donné  de  bons  résultats. 

Dans  les  cas  rebelles,  il  peut  être  indiqué  de  prali(juer  la  résec- 
tion du  lémoro-cutané.  Cette  intervention  aurait  eu  le  résultat  le 
]>lus  favorable,  dans  les  cas  de  Sabrazès  et  Gabannes  et  dans 
celui  de  Souques. 

1.  tiitziing  cler  bevliner  (Jesellschuft  fur  l'sych.  und  Nerven/ci'ankheilen.  Janviei' 


NÉVRITES  PÉRIPHÉRIQUES 


On  appelle 


névrites  rinflammation  des  nerfs  périphériques. 


Étiologie.  — On  peut  les  diviser  en  névrites  infectieuses, 
névrites  toxiques,  névrites  de  cause  centrale  et  névrites  de  cause 
locale. 

Les  névrites  infectieuses  sont  de  deux  espèces.  Les  unes  sont 
dues  aux  toxines  microbiennes,  névrites  de  la  dolliiénentérie,  de 
la  diphtérie,  de  la  tuberculose,  de  la  variole,  de  la  grippe;  les 
autres  sont  microbiennes  proprement  dites,  névrites  lépreuses, 
névrites  du  béri-béri,  et  trahissent  l’action  directe  du  germe 
pathogène  lui-même.  Le  premier  groupe  est  de  beaucoup  le  plus 
important;  il  comprend  presque  toutes  les  maladies  infectieuses 
de  l’homme.  Parmi  ces  dernières  il  en  est  cependant  dont  l’apti- 
tude à engendrer  une  lésion  nerveuse  est  minime  ; l’influence 
nocive  d’une  scarlatine,  par  exemple,  paraît  peu  de  chose  en  com- 
paraison de  l’effet  connu  de  la  diphtérie  ou  de  la  fièvre  typhoïde 
sur  le  système  nerveux  périphérique.  Mais  que  leur  importance 
étiologi(jue  soit  considérable  ou  négligeable,  toujours  ces  maladies 
agiront  par  l’effet  des  toxines  sécrétées  par  les  germes,  connus 
ou  inconnus,  qui  les  engendrent.  On  connaît  les  lésions  nerveuses 
dues  aux  toxines  diphtériques  sécrétées  in  vitro  et  injectées  aux 
animaux.  Les  expériences  de  Dopter  et  Lafforgue,  faites  dans  le 
laboratoire  de  Pitres,  démontrent  d'autre  part  que  l’injection  de 
toxines  variées  (diphtérique,  typhique,  colihacillaire,  etc.)  au 
voisinage  du  sciatique  causent  souvent  chez  le  cobaye  des  mani- 
festations évidentes,  anatomiijuement  contrôlées,  de  névrites 
périphériques,  et  mettent  hors  de  doute  la  vulnérabilité  des  nerfs 
aux  produits  microbiens  solubles. 


La  névrite  parenchymateuse  est  très  fréquente  au  cours  de  la 
fhre  tjphoïde  (Pitres  et  Vaillard),  « Celle-ci,  disent  ces  auteurs, 
se  produit  non  seulement  dans  les  cas  mortels  ou  graves,  mais 
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aussi  dans  les  formes  bénignes  et  do  courte  durée;  c’est  mèiiie 
dans  un  fait  do  ce  genre  que  nous  avons  observé  les  lésions  les 
plus  intenses  et  les  plus  étendues.  » Les  altérations  peu  prononcées 
peuvent  rester  latentes  ou  no  donner  lieu  qu’à  des  signes  vagues, 
mal  définis.  Plus  intenses,  elles  se  traduisent  cliniquement  par 
des  troubles  sensitifs,  moteurs  et  tropbiques. 

L’inlluence  étiologique  de  la  diiyhtèrie  paraît  encore  plus  consi- 
dérable que  celle  de  la  fièvre  typhoïde;  elle  serait  devenue 
moindre  — pour  quelques  auteurs  — depuis  l’emploi  de  la  séro- 
thérapie antidiphtérique.  Souvent  il  s’agit  uniquement  de  névrites 
des  nerfs  bulbaires;  d’autres  fois  les  nerfs  rachidiens  participent 
au  processus.  Les  recherches  expérimentales  de  Courmonl, 
Doyon  et  Paviot  sur  les  animaux,  les  observations  anatoino- 
<‘lini(iues  de  Lbarcol  et  Vulpian,  Roger  et  namasebino,  Lorain  et 
Lépine,  l’iliats  et  Vaillard,  tiombault,  Leyden,  Déjorine  et  de  tant 
<l’autres,  établissent  la  légitimité  de  la  névi'ite  péripbéri([ue  di[)bté- 
ri(pi(!  ainsi  (jue  sa  fré([uence  considérable. 

Localisées  ou  généralisées,  complètes  ou  incomplètes,  les 
névrites  péia[diéri(jues  peuvent  souvent  complicjuer  la  variole, 
])lus  raremnmt  la  scarlatine  (fi  la  rougeole  (Railly,  Armaingauil, 
(’iubler,  Landou/y,  (de.).  Fré([uemment  elles  sont  dues  à la 
grippe  dont  on  connaît  la  particulière  nocivité  pour  le  système 
nerveux  d(î  riiomimn  La  [uieumonie  (Macario,  (lubler,  Leudet, 
Lbarcot),  la  dysentérie,  la  co([uelucbe  même  ont  pu  être  légiti- 
mement iiicrimimfiîs.  On  doit  aux  r(!cberches  modernes  laconnais- 
.sance  de  polynévrites  stre[)toc()Cci(jues  (érysipîde,  j)leurésic  sup- 
j)urée,  septicémie  cbiiairgicale)  et  surtout  de  la  névrite  puerpérale 
(Mœbius,  Kast,  ’J'uilant,  Lulenburg,  etc.)  (jui  peut  être  localisée 
ou  généralisée,  frapper  isolément  le  médian  ou  le  cubital,  ou 
réidiser  le  type  de  ta  paralysie  ascendante  aiguë  de  Landry  (voy. 
Maladie  de  Landry).  Queb[ues  auteurs  parlent  de  névrites  de  la 
grossesse. 

Les  infections  cbroni(jues  ont  une  très  grande  part  dans  la 
genèse  des  névrites  péripbéri(jues  et,  parmi  ces  infections,  c est  a 
la  tuberculose  (jue  revient  la  première  place.  Pour  i^itres  et 
Vaillard  qui  les  ont  particulièrerneut  étudiées  [Revue  de  médecine. 


188G)  les  névrites  seraient  très  communes  dans  les  diverses 
formes  clini(jucs  delà  tuberculose  (c  et  leur  fréquence  devient  telle, 
(juand  on  les  recherche  systématiquement,  qu’il  y a lien  d ad- 
mettre un  lien  de  causalité  entre  la  maladie  spécifique  et  la  lésion 
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(les  corilüiis  nerveux.  Elles  se  reiicoiitrenl  chez  des  Luberculeux 
atleiiils  tle  Iroubles  purement sensilirs  etebez  les  pbLisi(iues  n’ayant 
accusé  aucun  symptôme  nerveux.  Dans  les  faits  de  cet  ordre  ne 
lii^urenL  pas  les  névrites  secondaires  que  produit  la  compression 
Ides  racines  spinales  (paebyméningile  caséeuse,  méninges  criblées 

■ de  granulations)  ou  renvabissement  d’un  tronc  nerveux  par  un 

■ lover  luberculeux.  Nous  visons  uniquement  les  névrites  primitives 
isurvenues  chez  des  sujets  dont  les  centres  iierveu.x,  les  méninges 
relies  racines  spinales  sont  dans  un  état  de  parfaite  intégrité  ; leur 
i fréquence  n’est  plus  contestable,  témoignant  de  l’action  patbogé- 
I nique  du  poison  tuberculeux  sur  les  nerfs  périphériques.  Ces 
I névrites  sont  en  général  disséminées,  intéressent  un  nombre  plus 
lou  moins  grand  de  rameaux  nerveux,  atteignent  indilïéreinment 
iles  nerfs  sensitifs,  moteurs,  mixtes,  crâniens,  le  phrénique,  le 
I pneumogastrique,  etc.  Les  altérations  diffèrent  en  gravité,  en 
î étendue;  elles  ne  sont  pas  égales  sur  toutes  les  branches  atteintes, 
I et  d’habitude  apparaissent  d’autant  plus  marquées  qu’on  s’éloigne 
I du  tronc  nerveux  vers  les  branches  terminales  ».  lien  est  d’abso- 
Jlument  latentes. 

Les  névrites  syphilitiques  ne  sont  pas  fréquentes;  les  névrites 

ipaludiques  le  sont  un  peu  davantage  (Raymond)  ; elles  compli- 
quenlpresqueconstamment  les  manifestations  fébriles  de  la  malaria 
et  se  généralisent  volontiers  (Sacquepée  et  Dopter).  La  constata- 
i bon,  fré(juente  aujourd’hui,  de  bacilles  de  Hansen  dans  l’épaisseur 
I même  des  nerfs,  dans  la  gaine  de  Scbwann  (.Jeanselme)  en  parli- 
I cuber,  ne  permet  plus  de  contester  l’existence  de  la  névrite 
I lépreuse  complètement  indépendante  d’altérations  médullaires 
I préalables.  Quant  au  béri-béri,  ce  serait  une  névrite  multiple 
»endérni(jue;  il  affecte  souvent  d’ailleurs  la  forme  épidémique; 
! c est  une  infection  dontl’agent  causal  nous  échappe  encore.  Nous 
! en  dirons  autant  de  certaines  névrites  infectieuses,  survenant 
^ d emblée,  paralysies  progressives  ascendantes  aiguës  de  Landi-y, 
I par  exemple,  dont  le  déterminisme  patbogénique  est  encore  des 

fplus  obscurs. 

Li-s  névriles  péripbériijues  d’origine  toxique  peuvent  dépendre 
I de  poisons  fabriqués  par  l’organisme.  « Il  est  certain  que  chez  les 
I sujets  atteints  de  rhumatisme  cbroni(jue  déformant,  les  nerls 
prolonds  ou  les  rameaux  superliciels  présentent  des  lésions 
' dilluses  plus  ou  moins  graves;  dès  lors,  il  est  permis  de  présu- 
^ 'ner  que  ces  désoi’dres  névriticjues  ne  sont  pas  sans  rapport  avec 
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les  phénomènes  douloureux  ou  les  troubles  trophiques  cutanés  et 
musculaires,  si  communs  au  cours  de  l’aflèction  » (Pitres  ctYail- 
lard)\  On  a parlé  de  complications  nerveuses  périphériques  de 
la  goutte  et  de  rurémie,  de  la  leucocythémie  aussi.  Une  grande 
partie  de  la  symptomatologie  nerveuse  du  diabète,  névralgie, 
sciatique,  faciale,  intercostale,  aliolition  du  réllexe  rotulien. 
troubles  trophiques,  douleurs  fulgurantes  tlépend  manifestement 
de  l’auto-intoxication  particulière  à cette  maladie.  La  polynévrite 
sénile  (Gombault)  est  tantôt  d’origine  cancéreuse,  cachectique, 
tantôt  sous  la  dépendance  de  l’artério-sclérose  concomitante  (névrite 
d’origine  vasculaire).  La  sénilité  est,  d’ailleurs,  avec  la  grossesse, 
l’étape  physiologique  de  la  vie  humaine,  où  se  Tenconlrent  le  plus 
grand  nombre  de  conditions  d’auto-intoxications.  Rappelons  ici  que 
Dopter-  a puissamment  contribué  à éclairer  la  pathogénie  de  ces 
troubles  nerveux  auto-toxiques  en  montrant  qu’on  peut  provoquer 
des  lésions  de  névrite  chez  l’animal  par  l’injection,  au  voisinage 
du  nerf  sciati(jue,  de  sérum  d’urémi([ues,  de  diabétiques  et  de 
cancéreux. 

L(i  rôle  des  poisons  exogîuies  est  inllniment  plus  important  que 
celui  des  produits  natifs  fahriiiués  par  l’organisme,  et  l’on  peut  dire 
(|ue  l’intoxicaLion  j>ar  le  plus  répandu  de  ces  poisons  exogènes, 
l’alcool,  est  la  cause  du  plus  grand  nombre  des  polynévrites,  les- 
(pielles  sont  d’ailleurs  aussi  variées  (jue  fréquentes.  A leur  étude 
anatomi([ue  et  pathologique  sont  attachés,  entre  tant  d’autres,  les 
noms  do  Lancereaux,  Leudel,  Thompson,  Charcot,  Rrissaud,  Ray- 
mond, .Moéli,  Gombault,  Déjcrine,  etc.  La  Iréijueuce  de  la  paralysie 
radiale  saturnine  montre  l’importance  (|u’il  faut  accorder  au  plomb 
dans  l’étiologie  d(!S  névrites  toxi([ues.  L’hydrargyrisme  chronique 
détermine  des  accidents  paraly  tiijues,  presque  constammeiiLcompli- 
([Liés  de  [ihénomènes  sensitifs  marqués,  et  dus,  très  probablement, 
à dos  altérations  des  nerfs  périphéri([uos  ; on  peut  les  mettre  en 
parallèle  avec  les  manifestations  névritiques,  déterminées  par 
Letulle  en  soumettant  des  animaux  à des  injections  sous-cutanées 
répétées  de  sublimé,  à dos  inhalations  de  mercure  métallique  ou 
de  nitrate  acide  de  mercure.  L’oxyde  de  carbone,  le  sulture  de 
carbone,  l’arsenic,  les  intoxications  d’origine  alimentaire  (peU 


1 . Pitres  et  Vaillard.  Des  altérations  des  nerfs  dans  le  rliuinatisino  articulaire cliro 
nique  (Boc.  de  biologie,  1886). 

2.  Dopter.  Sociélé  de  biologie,  1901  ; Action  des  sérums  to.viques  sur  les  nerfs  peu 
pliéri([ues. 
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luirro,  lalliyrismc,  ergotisme,  cliarciileries  et  viandes  avariées)  ont 
une  iiilluence  nocive,  désormais  bien  établie,  sur  le  système  nerveux 
péri|)béri(jue. 

Les  névrites  a frigore  (névrite  par  gelure),  les  névrites  par  com- 
pression (traumatisme,  tumeur,  luxation,  fracture,  etc.)  constituent 
le  groupe  des  névrites  de  omise  locale.  La  névrite  « frigore^  d’ail- 
leurs, n’est  souvent  qu’une  névrite  toxique  ou  infectieuse,  ou 
toxique  et  infectieuse  à la  lois,  névrite  mise  en  œuvre  par  le  froid 
qui  n’a  ainsi  joué  que  le  rôle  de  cause  provocatrice  (névrite  des 
tuberculeux  alcooliques  par  exemple.) 

Reste  le  groupe  des  névrites  liées  aux  affections  du  système 
nerveux  central.  Il  comprend  certaines  complications  nerveuses 
péripliéri([ues  des  myélites,  du  mal  dePott,  des  lésions  cérébrales 
^hémorragie  et  ramollissement  du  cerveau,  paralysie  générale  pro- 
gressive, etc.).  Les  troubles  trophiques,  pempbigus,  escliares,  si 
fréquents  dans  les  encéphalopathies,  en  dépendraient  tout  parti- 
culièrement (Déjerine).  Mais  c’est  surtout  dans  le  tabes  (voy.  le 
tabes)  que  les  névrites  périphériques  sont  fréquentes  ; elles  y appa- 
raissent nullement  proportionnées,  en  intensité  et  en  localisation, 
il  la  gi'avité  et  à l’étendue  des  altérations  spinales,  et  réalisent  une 
grande  partie  des  troubles  trophiques  cutanés,  musculaires,  osseux 
et  articulaires  de  la  maladie  de  Duchenne. 

Symptômes.  — Beaucoup  d’auteurs  distinguent  les  névrites 
périphériques  en  névrites  multiples  ou  polynévrites,  et  en  névrites 
localisées,  suivant  le  mode  selon  lequel  se  distribuent  les  manifes- 
tations motrices,  sensitives,  trophiques  et  vaso-motrices,  de  la  ma- 
ladie. Nous  préférons  ici  décrire  divers  types  de  polynévrites,  indi- 
vidualisés par  leur  étiologie,  et  par  certaines  particularités  clini- 
«lues,  que  commande  cette  étiologie  meme. 

P O L Y N Ê N'  U I T E S G É N É U A L I S É E S 

Ce  sont  les  polynévrites  décours  des  grandes  pyrexies  (variole, 
fièvre  typhoïde,  grippe,  rougeole,  pneumonie,  angine  non  dipbté- 
l'ique)  ; cette  forme  appartient  encore  aux  intoxications  arsenicales 
et  oxycarbonées,  aux  troubles  gastro-intestiuaux.  Kilo  survient  sou- 
vent, sans  cause  apparente,  chez  des  sujets  antérieurement  bien  por- 
tants, et  constitue  le  groupe  si  intéressant  des  névrites  dites  sponta- 

L)e  Fleurv.  — Système  nerveu.’c. 


44 


690 


MALADIES  DES  NERFS 


nées.  C’est  engénéralune névritemixlc,c’csl-à-(lire  (|ue  lesdiverses 
fonctions  des  nerfs,  motricité,  sensibilité,  tropliicité  seront  toutes 
intéressées,  à des  degrés  variables  d’ailleurs. 

Les  formes  subaiguës  commencent,  en  général,  sans  fièvre,  par 
un  alfaiblissement  progressif  et  rapide  des  membres  inférieurs  ; les 
troubles  moteurs,  une  fois  constitués,  réalisent  de  véritables  para- 
lysies à distribution  tronculaire,  c’est-à-dire  commandées  par  les 
nerfs  malades  et  par  eux  seulement.  Symétriques  en  général,  ces 
paralysies  prédominent  aux  extrémités  des  membres  et  diminuent 
à mesure  ([u’on  s’approche  de  la  racine  du  membre  atteint.  Aussi, 
aux  membres  inférieurs,  les  muscles  du  pied  sont-ils  d’abord  l'rappés, 
jinis  imsuite  ceux  de  la  jamlie  et  de  la  cuisse.  Après  un  temps 
d’arrêt,  de  durée  variable,  les  membres  supérieurs  sont  paralysés 
à leni’  tour,  (mi  commençant  par  la  main  et  en  finissant  par  la 
racine  du  bras.  ."Moins  mai'iiuéc  (|ue  dans  la  névrite  éthylique,  la 
prédominance  des  phénomènes  j)aralyti(|ues  au.x  extenseurs  pourra 
('ïlr(^  (unistatée  ici,  ainsi  (lUC  les  attiliub^s  spéciales  (|ui  en  résul- 
tent par  conservalion  relative  des  fonctions  des  muscles  antago- 
nistes. D’aulres  fois,  la  j)aralysie  sera  plus  massive  et  réalisera  le 
lableau  <le  la  paralysie*,  spinale  antéi'ie'ure*  subaiguë  de  l’adulle, 
décrite  par  Duclumne,  (de  Boulogne)  (voy.  Poliomyélites  aiguës  de 
l’eMifant  (*1  de  l’adnlt(i). 

Souve'iil  les  troubles  m>.  se  boriu'nt  ]>as  aux  membres,  et  bientôt 
la  jearalysie  gagne  le  thorax,  l’abdomen,  le  diaphragme,  les  nerls 
bulbaires  (facial,  ocnlo-moteiirs,  byjeoglosse).  La  motilité  réllexeest 
constamimnit  atteinte,  au  ménu!  titre  (iiic  la  motilité  volontaire  et 
l’on  c,onslat(',  l’abolition  des  réllexe.s  finidineux.  IjCS  sphincters 
fonctionnent  normalement.  La  perte  de  l’excitabilité  faradif|uc  des 
muscles  (;t  la  réaction  de  dégénérescence  apparaissent  en  même 
temps  qu(î  les  pbénomî'.nes  j)aralytiques  ; l’examen  élcctri(iue 
])ermet  de  notei’  : 

la  diminution  progi’ossive  et  la  dispai'ition  de  la  contractilité 
galvani(jue  (d.  faradique  des  nerfs  ; 

la  diminution  puis  l’abolition  d(i  l’excitabilité  faradique  des 
muscles; 


la  diminution,  puis 


l’exagération  de 


l’excitabilité  galvani(iia' 


des  muscles. 

Dans  quebjucs  cas  sévères,  la  tachycardie,  l’anxiété,  la  laiblesse 
du  i)Ouls  viennent  révéler  l’atteinte  du  pneumogastricjue. 

Les  troubles  de  la  sensibilité  sont  souvent  très  peu  inar(iiuïï>» 
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1 ilans  un  gruiul  nombre  de  cas,  le  malade  se  plaint  de  picolemenls, 

I (le  founnillenients;  il  y a une  liypereslliésie  considérable  des  masses 
I iiiusciilaires' à la  pression,  et  la  palpation  révèle  des  points  dou- 
1 loureux  sur  le  trajet  des  nerfs.  Ijes  troubles  objectils  de  la  sensi- 
bilité, absents  en  général,  consistent  en  liypoestliésie  au  contact 
• ou  à la  température,  hypalgésie  inconstante.  Bien  plus  importante 
^ est  l’atropine  musculaire  ; en  rapport  exact  d’intensité  et  de  dis- 
■*  Iribution  avec  les  manifestations  paralytiques,  elle  se  réalisequel- 
(|uefoisavec  une  grande  rapidité.  Elle  conline  le  malade  au  lit,  et 
contribue  à rendre  impossible  le  moindre  mouvement.  Sa  durée, 
variable,  peut  se  compter  par  mois  et  par  années. 

Dans  les  paralysies  légères,  l’amyotropliie  s’amende,  le  nerf  et 
1 le  muscle  reprennent  leurs  réactions  électric[ues  normales  et  très 
I fréquemment  une  guérison  absolue  survient.  Dans  d’autres  cas, 
plus  graves,  certains  groupes  musculaires  demeurent  atrophiés 
et  paralysés,  des  rétractions  libro-tendincuses,  des  scléroses  péiâ- 
articulaires  s’établissent,  et  le  membre  s’immobilise  dans  une 
attitude  vicieuse  (demi-llexion  du  genou  ou  du  coude).  Enfin  il  est 
malbeureusement  des  formes  mortelles  où  la  paralysie  des  muscles 
respiratoires,  l’atlaiblissement  cardiaque  et  une  affection  intercur- 
rente des  voies  respiratoires  se  combinent  pour  donner  la  mort. 

La  polynévrite  généraUaée  aiguë  diffère  par  ([uelques  points 
de  la  forme  précédente.  Ici  le  début  est  brutal,  pyrétique  ; on  note 
des  fl  issons,  de  la  courbature,  du  malaise,  de  la  céphalée,  de  l’a- 
gitation ou  do  la  dépression  des  forces,  de  r'albuminurie  comme 
[ au  début  des  pyre.xies  graves.  Fuis  apparaît  un  syndrome  clinique 
I qui  rappelle  fidèlement  la  maladie  do  Landry  (voy.  Maladie  do 
I Landry),  avec  sa  marche  progressive  et  ascendante  des  phéno- 
j mènes  paralytiques  qui  finissent  par  gagner  le  bulbe,  son  allure 
I foudroyante,  son  état  général  alarmant:  mais  c’est  une  maladie  de 
I Landry  avec  troubles  sensitifs  et  douleur  à la  pression  des  masses 


musculaireset  des  troncs  nerveux.  Le  diagnostic  différentiel  de  cette 
fornie  avec  les  syndromes  analogues  d’origine  spinale,  a été  faitavec 
1^  maladie  de  Landry.  Mais,  bien  (jue  tout  aussi  rapide  et  aiguë  dans 
sou  évolution,  la  polynévrite  généralisée  aiguë  est  en  général  moins 
bfave  ; on  note  l’abolition  des  réllexes  tendineux,  la  réaction  de 
dégiMiérescenco,  les  troubles  objectifs  de  la  sensibilité,  des  lésions 
b’opbi(jues  tégumentaires  (éruptions  zostériformes,  glossy-skin, 
pcinpliigus,  mal  perforant,  etc.).  La  guérison  est  aussi  fréiiuente 
Mue  dans  la  forme  subaiguë. 
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Les  modalités  cliniques  de  la  polynévrite  généralisée  (polyné- 
vrites spontanées,  polynévrites  du  décours  des  grandes  pyrexies)  se 
caractérisent  donc  essentiellement  « par  quelques  traits  tondamen- 
taux  : paralysie  llasque,  rapidement  envahissante,  procédant  symé- 
triquement et  avec  une  intensité  décroissante  de  rextrérnilé  des 
membres  vers  la  racine  ; amyotrophie  habituelle  des  muscles 
paralysés;  coexistence  des  troubles  sensitifs  (si les  troubles  objec- 
tifs peuvent  faire  délaut,  les  douleurs  spontanées  et  surtout  celhïs 
(lu’évcille  la  pression  des  muscles  et  des  nerfs  sont  constantes)  ; 
atteinte  fréquente  des  nerfs  crâniens  ; intégrité  'des  sphincters  ; 
curabilité  presque  assurée  de  l’alfection  lorsque  la  paralysie  du 
vague  et  des  muscles  respiratoires  n’expose  pas  le  sujet  àia  mort 
par  asphyxie  ou  par  arrêt  du  cœur  » (Pitres  et  Vaillard). 
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(]’<;st  la  j)his  fré(|U(mte  (bi  toutes  les  névrites  périphériques.  Son 
évolution  (!st  généimleinent  aiguë  ou  subaiguë,  etseules  les  formes 
dillnscis,  beancouj)  plus  rar(!s,  réalisant  le  tableau  de  la  polyné- 
\ rit(!  généralisé(>  aiguë,  du  syndrome  de  Landry,  ont  un  début  i 
apoplectiforme{l)ubois,  Dé  jerine),  une  marche  subaiguë  (Licbliorst). 
Lu  l'i'gle,,  un  alcooli([ue,  (|Ucb|uefois  à la  suite  de  grippe  ou  d’un 
refrüi(liss(nnent  violent,  avec  ou  sans  lièvre,  est  atteint  do  troubles 
par(!stbési(|ues.  Il  se  plaint  de  ])icot(unents,  de  fourmillements 
dans  les  j)ieds  et  les  mains,  de  douleurs  fulgurantes  ou  lancinantes  i 
dans  les  jambes.  Sa  peau  ibivient  byj)ôrestbési(jue  au  contact,  et  : 
surtout  la  |)alpation  des  muscles  du  mollet,  celle  des  ti-ajets  ner-  i 
veux  du  [)éronier,  cniral,  tibial  postérieui-  provo(jue  des  douleins 
intolérables  ; souvent  il  y a de  l’aneslbésic  cutanée  cà  la  plante  des 
pieds,  ou  uiKi  combinaison  d’anesthésie  tactile  et  d’hyperes- 
thésie à la  douleur.  Bientôt  une  faiblesse  progressive  s’empare  | 
des  pieds  et  des  jambes  du  malade.  A rexameu  on  trouve  un  ■ 
pied  tombant,  ballant,  llastjue  avec  flexion  des  orteils.  Les  inouve-  ^ 
monts  d’extension  du  picnl  sont  diminués  ou  abolis;  il  en  ré- 
sulté, (juand  le  malade  veut  marcbei’,  une  allure  particulièi’c,  cons- 
tituée par  l’exagération  du  mouvement  d’élévation  de  la  jambe, 
provoqué  lui-môme  par  la  chute  du  pied,  (|ue  ses  cxtenseui> 
paralysés  ne  maintiennent  plus  au  moment  où  la  jambe  ipiitte  le 
sol  : c’est  le  steppage.  Souvent,  les  muscles  de  la  cuisse  participoni 


Ij.'j  [’;i(Vail)lissenieiil  ; la  main  ('llo-niômc  n’csi,  pas  l,oujoiirs  iiilacle 
■et  son  extension  devient  (lifficile  ou  ini[)Ossil)le.  Mais,  môme  dans 
Elc  cas  de  j)aralysie  totale  des  membres  inlérieurs,  la  prédomi- 
■iiance  des  troubles  aux  extrémités  des  mend)res,  aux  muscles  pe- 
troniiiers  surtout,  est  très  nette  et  atteste  la  distribution  troncu- 
tlaire  de  la  perte  de  la  motilité  volontaire.  Dans  la  paralysie  isolée 
ides  exienseui's  des  pieds,  run  ou  l’autre  do  ces  muscles  peut  être 
I relativement  épargné. 

Sauf  tout  au  début  du  mal,  les  réflexes  tendineux  sont  diminués 
lou  abolis.  Comme  dans  la  polynévrite  aiguë  généralisée,  l’amyo- 
itropbie  lente  et  progressive  est  la  règle  et,  à la  phase  d’état,  on 
:constate  un  amaigrissement,  quelquefois  frappant,  des  jambes. 
.La  réaction  de  dégénérescence,  partielle  ou  totale,  accompagne 
J l’atropine  musculaire  et  atteste  la  nature  dégénérative  du  pro- 

I cessas  quand  l’adipose  sous-cutanée  masque  la  fonte  musculaire. 
Les  réflexes  cutanés  sont  abolis  ; ils  sont  exagérés,  au  contraire, 
(piand  il  y a de  l’iiyperesthésie  cutanée. 

La  paralysie  des  extenseurs,  l’atropbie  musculaire,  une  hyper- 
esthésie fréquente  de  la  plante  des  pieds  avec  troubles  accusés 
des  sensibilités  profondes  expliquent  suffisamment  la  difficulté  ou 
même  l’impossibilité  de  la  marche.  Ajoutons  que  ces  troubles  des 
sensibilités  profondes  peuvent  être  très  développés  et  l’incoordi- 
nation motrice  prédominer  dans  le  tableau  clinique  (névro-tabes 
périphérique  de  Déjerine).  On  a signalé  aussi  de  l’ataxie  des 

Il  membres  supérieurs,  quelquefois  des  mouvements  spontanés,  de 
[l’instabilité.  Des  troubles  trophiques  peuvent  se  produire  (sueurs 
I locales,  œdèmes,  glossy-skin),  et  attester  la  nature  mixte  de  la 
1 polynévrite.  Jjes  sphincters  sont  intacts  dans  la  majorité  des  cas 
|':l,  pour  nombre  d’auteurs,  l’incontinence  d’urine,  quand  elle  ne 
[dépend  pas  des  manifestations  psychiques  dont  nous  allons  parler, 
[doit  faire  ci-aindre  une  participation  de  la  moelle  au  processus 
I morbide  et  comporterait,  de  ce  chef,  un  fâcheux  pronostic. 

I ha  y;,sycAo.çc  polynévritique  de  Korsakovv  constitue  un  type  diî 
I b'oublesintellectuels  qui  ne  paraissent  pasliés  individuellement  à la 
j iievrite  et  peuvent  apparaître  dans  d’autres  états  pathologi([ues.  Us 
I consistent  principalement  en  une  amnésie,  qui  [lorte,  de  façon  vrai- 
I aient  prédominante,  sur  les  faits  récents,  postérieurs  au  déhut  des 
I accidents  : h;  malade  oublie  ce  quÜl  entend  et  ce  qu’on  lui  dit, 
I alors  (pie  le  souvenir  du  passé  demeure  intact.  Dans  queh[ues  cas, 
I hs  troubles  de  la  mémoire  sont  beaucoup  plus  complexes,  il  y a 
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iiiLorvcrsion  dans  l’ordre  de  succession  des  faits,  des  événements 
lià's  anciens  sont  intei’calés  dans  la  trame  des  événemenis  actuels. 

A un  degré  de  plus,  il  n’y  a plus  amnésie,  mais  trouljles  inlellec- 
luels  avec  hallucinalions  et  illusions,  d’ailleurs  passagî'res.  Des 
angoisses,  des  ])liol)ies,  un  état  d’irritabililé  anormale,  une  agita- 
tion incessanlc  complètent  le  tableau.  Les  formes  graves  sonl- 
marquées  par  la  confusion  mentale,  la  stupeur,  la  démence,  le 
gâtisme. 

La  psychose  polynévriti([ue  n’est  pas  le  seul  pbénomène  céré- . 
bral  de  la  maladie.  On  note,  souvent  des  paralysies  des  muscles’ 
moüîurs  de  l’aul  et  surtout  le  scotonie  central;  on  a signalé  le^’ 
nystagmus,  la  diplégie  faciale. 

On  doit(mlin  à Kaymond  la  description  d’un  type  presque  exclu- 
sive-meul  coiisomptif  et  sensitif  de  polynévrite  alcoolique;  dos 
douleurs  violentes  (>t  tenaces  fra[)peut  les  masses  musculaires  du  ^ 
raebis,  des  lombes  et  des  immibres;  il  s’y  joint  un  dépérissement  ■ 
raj)id(!.  Ijeur  j)ronostic  est  ordinairement  mauvais. 

La  mai'cbe  d<^  la  polynévi’ite  alcoolicjuc  est  généralement’ 
subaiguib  i\ous  avons  \ n la  [)Ossibilité  do  formes  aiguës  et  même 
subaigui's  à début  aj)oplectiforme.  Signalons  ici  la.  névrite  ebro- 
nique  di'S  élbyliciiuis,  et  la  forme  i-écidivante  de  la  maladie. 

Sa  guérison  compb'tcî  ou  [»artielle,  avec  amyotropbio  persis- 
tante. (d  positions  vicieuses  des  membres,  est  l’éventualité  la  plus; 
fréciuenti'.  Llb‘.  sur\  ient  jdus  ra[)idement  dans  les  formes  ordi-, 
naires,  localisées  au.v  membres  inférieurs,  (jue  dans  les  cas  plus 
rares  oii  le  début  s’est  fait  j>ar  les  membi’os  supérieurs  ou  ceu.x 
où  les  ti’oubles  sont  généiailisés  au.x  bras  et  au  tronc.  La  survenue 
d’une  paralysie  des  nerfs  j)bréni(jue  et  pneunio-gastrique  assom- 
brit notablement  le,  pronostic. 
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Les  paralysies  dipbtérif[ues  surviennent  ordinairement  dans 
la  convalescence  de  la  diphtérie.  Le  plus  souvent  elles  frappent 
primitivement  le  voile  du  palais,  mais  elles  peuvent  aussi  se 
généraliser.  C’est  une  affection  secondaire  à une  diphtérie 
pharyngée,  nasale,  laryngée,  oculaire,  cutanée,  vulvaire, 
etc.  : toutes  les  formes  de  la  diphtérie,  quelle  ([u’eii  soit  la  locali- 
sation, peuvent  donner  une  paralysie  du  voile  du  palais 


l'An.M.YSIKS  DIPHTKRIQUKS 


69o 


r 

f 


ï 

> 

i 

t' 

h 

I 

'« 

r 


(Sauné).  Quolquorois  colle  fonne  ilc  polynévrite  esl  priniilive, 
mais  penl  ôlre,  dans  ce  cas,  la  localisation  diphlérique  causale 
a-f-elle  passé  inaj)erçue.  Un  l’ait  est  certain,  c’csl  ([u’il  n y a aucun 
rapport  entre  la  localisation  primitive  de  la  diphtérie  et  la  distri- 
bution ullérieure  des  accidents  nerveux,  et  qu’une  diphtérie. cuta- 
née peut  parfaitement  se  compliquer  de  troubles  de  la  phonation 
et  de  la  déglutition.  Dans  quelques  cas  cependant  (Darlhez,  Gué- 
neau  de  Mussy,  Trousseau)  une  paralysie  localisée  des  membres 
inférieurs  suivit  une  diphtérie  cutanée  des  jambes.  Comme  la 
diphtérie  elle-même,  la  polynévrite  diphtérique  est  plus  fréquente 
chez  les  enfants. 

La  forme  localisée  au  voile  du  palais  est  de  beaucoup  la  plus 
fréquente  : 10/12®  des  cas  pour  Cadet  do  Gassicourl.  Elle  débute 
ordinairement  pendant  la  convalescence  de  la  diphtérie,  huit  à quinze 
jours  après  la  disparition  de  l’angine;  exceptionnellement,  elle 
est  plus  précoce,  survenant  alors  du  troisième  au  dixième  jour, 
le  second  jour  môme  dans  quelques  cas.  Il  y a aussi  des  formes 
très  tardives  de  la  maladie.  Contrairement  à ce  qui  a lieu  pour 
les  polynévrites  primitives  ou  du  décours  des  pyrexies,  la  para- 
lysie diphtérique  s’établit  lentement,  insidieusement  et  les  troubles 
se  ramènent  tout  d’abord  à quelques  hésitations  dans  la  phonation 
et  la  déglutition.  En  môme  temps  l’état  général  s’altère,  et  Ton 
note  de  l’albuminurie  variable  et  d’ailleurs  inconstante,  de  la 
prdeur,  de  l’amaigrissement,  un  peu  de  tachycardie  ou  de  ralentis- 
sement du  pouls,  de  légères  élévations  de  température.  Les  enfants 
présenteraient  une  particulière  e’t  frappante  instabilité  mentale 
(.Maingault). 

La  phase  d’état  de  la  maladie  réalise  le  tableau  clinique  de  la 
paralysie  totale  des  muscles  du  voile  du  palais.  Les  troubles  de  la 
déijlulition  apparaissent  au  deuxième  temps,  temps  pharyngé,  de 
cet  acte  physiologi(iue.  Normalement  à cette  phase,  le  voile  du 
palais  est  tendu  par  le  périslaphylin  externe,  soulevé  par  le 
péri  s lap  h y 1 i n i n te  n i e . 

L’orifice  (|ui  fait  communiquer  les  fosses  nasales  avec  la  cavité 
bucco-pharyngo-laryngée  est  feiané  par  le  mouvement  de  rideau 
que  réalise  la  contraction  simultanée  des  occi[)ito-staphylins, 
palato-slaphylins  et  pharyngo-slaphylins.  L’orilice  supérieur  des 
voies  aéimmnes  est  tonné  par  l’épiglotte  et  la  contraction  du  cons- 
tricteur inférieur.  Quant  à risthmc  du  gosier,  on  sait  (|u’il  est 
ferme  par  le  glosso-staphylin.  Lorsque  tous  les  muscles  ciue 
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nous  venons  de  nommer  foncLionnenl  normalement,  les  aliments, 
au  deuxième  temps  de  la  déglutition,  ne  peuvent  refluer  ni  dans 
les  fosses  nasales,  ni  dans  la  bouche,  ni  dans  le  larynx.  Forciî 
leur  est  donc  de  passer  dans  le  pharynx,  qui  d’ailleurs,  à ce  mo- 
ment môme,  s’élève  et  se  contracte  pour  saisir  le  hol  alimentaire. 
En  cas  de  paralysie  du  voile  du  palais,  l’orifice  qui  fait  commu- 
niquer les  fosses  nasales  avec  la  cavité  hucco-laryngo-pharyngée 
n’est  plus  obturé,  et  les  aliments  liassent  dans  le  nez. 

D’après  la  plupart  des  cliniciens,  ce  sont  surtout  les  liquides 
demi-chauds  qui  seraient  rejetés  ainsi,  car  ils  excitent  d’autant 
moins  lacontractilité  réflexe  du  voile queleur  température  est  plus 
tiîule.  Comme  l’orifice  glottique  n’est  plus  fermé  non  plus,  lesali- 
ments  jieuvent  pénétrer  dans  les  voies  respiratoires  et  déterminer 
une  pneumonie  de  déglutition,  laquelle  est  plutôt  une  broncho- 
pneumonie  de  déglutition,  de  nature  infectieuse,  — à moins  (ju’ils 
n’asjihyxient  le  malade  jiar  corps  étrangers  des  voies  aériennes. 

1j(!S  troubles  de  la  phonation  sont  aussi  très  caractéristiques. 
]‘ar  suite  de  la  paralysie  des  péristaphylins  et  des  pharyngo- 
stajihylins,  la  colonne,  d’air  (lui,  ;i  l’état  normal,  passait  tout 
enliînv^  dans  la  bouche  et  faisait  vibrer  les  lèvres,  se  divise  maiii- 
Umant  en  (h'.ux  colonnes  d’inégal  volume;  l’iine  passe  dans 
les  fosses  nasales  à travers  l’orifice  de  séparation  non  obturé  des 
fossi's  nasales  et  de,  la  cavité  bucco- pbaryngo-laryngée,  et  s’y 
transforme  en  voie  nasonnée  ; l’autre  colonne  d’air,  très  appauvrie, 
[lasse,  dans  la  bouche;  mais  elle  ne  suffit  plus  cà  faire  vibrer  con- 
venablement les  l(‘.vi’(!S.  La  phonation  devient  pénible,  demande 
de  sérieux  (dforts  et  fatigue  le  malade;  les  labiales  sont  particu- 
lièi’eme.nt  mal  [irononcées  et  les  h et  les  p paraissent  des  m.  Vient- 
on  à demambîr  au  malade  de  se  boucher  le  nez,  immédiatement 
le,s  troubles  de  la  phonation  s’atténuent,  ce  qui  s’expli(|ue  parfaite- 
ment si  l’on  considîire  la  physiologie  de  ces  troubles. 

Les  troubles  de  la  déglutition  et  de  la  phonation  ne  sont  pas 
les  seuls.  Il  s’y  joint  ordinairement  des  troubles  de  l’audition 
par  paralysie  des  péristaphylins,  du  ronllenient  provo(|ué  par 
l’état  de  relâchement  du  voile  du  palais.  La  succion  est  difficile, 
ou  môme  impossible,  puisijue  cet  acte  demande,  pour  sa  réali- 
sation parfaite,  qu’on  fasse  le  vide  en  fermant  l’isthme  du 
gosier,  et  que  la  colonne  d’air  respiratoire  passe  uniiiucment  du 
larynx  dans  les  fosses  nasales.  La  plupart  des  malades  ne  peu- 
vent ni  gonfler  les  joues,  ni  se  gargariser,  ni  souiller  une  bougie. 
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La  paralysie  du  voile,  cause  de  tous  ces  lroul)les,  est  visible  a 
la  simple  inspection  : c’est  un  voile  inerte  qui  terme  l’arrii're- 
houclie  ; les  excitations  mécanicjnes,  la  titillation  ne  provoc|uent 
plus  de  réaction;  il  no  s’élève' plus,  comme  à l’état  normal,  (jnand 
on  fait  prononcer  la  lettre  A. 

Des  troubles  de  la  sensibilité  accompagnent  ordinairement  la 
j)aralysie.  L’anesthésie  atteint  le  voile  et  souvent  môme  dépasse  les 
limites,  gagnant  les  gouttières  pbaryngo-laryngées  et  malheureu- 
sement aussi  l’orifice  supérieur  du  larynx,  ce  qui  contribue  pour 
une  bonne  part  à augmenter  les  chances  de  pénétration  des  aliments 
dans  les  voies  respiratoires.  Le  réllexe  nauséeux  est  aboli.  Les 
réactions  électriques  sont,  en  général,  à peu  près  intactes.  La 
pâleur  anormale  de  la  muqueuse  du  voile  révèle  l’atteinte  conco- 
mitante des  vaso-moteurs. 

Sous  le  nom  de  paralysies  unilatérales  du  voile,  hémiplégies 
palatines  de  Jaccoud,  on  a décrit  des  formes  assez  rares  de  névrite 
diphtérique  localisée  à la  partie  droite  ou  gauche  du  voile  du  palais. 
On  ne  les  dépiste  souvent  qu’à  l’inspection,  vu  le  peu  de  troubles 
fonctionnels  qu’elles  provoquent  : la  voûte  est  affaissée  du  côté 
malade,  la  luette  déviée  du  côté  sain.  Ces  hémiplégies  palatines 
auraient  été  parfois  consécutives  à des  angines  diphtériques  où 
les  fausses  membranes  ne  siégeaient  que  d’un  côté. 

Duebenne  (de  Boulogne)  a signalé  le  premier  les  paralysies  par- 
tielles du  voile  du  palais.  Elles  frappent  souvent  le  péristapby- 
lin  interne  (abaissement  du  voile  au  repos,  concavité  diminuée 
pendant  la  contraction  du  voile),  le  péristapbylin  externe  (abaisse- 
ment en  masse  du  voile  du  palais  ou  seulement  diminution  de  son 
degré  de  tension).  Le  palato-stapbylin  peut  être  atteint  isolément  ; 
la  luette  est  alors  déviée  du  côté  sain  par  prédominance  d’action  du 
muscle  sain  ; il  n’y  a pas  de  troubles  fonctionnels.  Il  y a,  au  con- 
traire, des  efforts  continuels  de  déglutition  très  pénibles  par  chute 
do  la  luette  sur  le  dos  de  la  langue,  en  cas  de  paralysie  bilatérale 
de  ce  muscle.  Enfin  le  rejet  nasal  des  liquides  peut  être  le  seul 
trouble  fonctionnel,  lié  à une  insuffisance  de  contraction  des  pha- 
l’yngo-staphylins. 

Les  formes  yénéraliséies  sont  le  plus  souvent  secondaires  à la 
paralysie  du  voile  du  palais.  Elles  ont  une  extension  tri'S  variable. 
En  général  c’est  le  pharynx,  le  larynx,  les  yeux  dont  1a  pai-a- 
lysie  est  notée  (juehjue  temps  après  celle  du  voile  ; puis  se 
prennent  successivement  les  itiembres  inférieurs,  le  tronc,  le  cou, 
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les  sphincters,  enfin  l’appareil  cardio-pulmonaire.  La  paralysie  des 
muscles  du  pharynx  expose  le  malade  à l’inaniLion  ; celle  des 
muscles  constricteurs  du  larynx  produit  de  la  dysphonie  et  de 
l’aplionie  (laryngé  externe  et  récurrent).  Une  dyspnée  terrible  avec 
tirage  et  souvent  asphyxie  rapide,  voilà  les  conséquences  de  la 
paralysie  des  dilatateurs  de  la  glotte.  Nous  avons  vu  les  dangers 
qui  résultent  de  l’anesthésie  du  larynx.  Les  jiaralysies  oculaires 
sont  surtout  des  paralysies  de  la  musculature  interne,  elles  sont 
hrus([ues  et  lugaces  comme  dans  le  tahes.  Les  troubles  de  l’accom- 
modatiou  Lienncnt  ici  la  première  place.  Le  muscle  ciliaire  étant 
paralysé,  le  cristallin  ne  peut  plus  se  hondier  dans  la  vision  des 
objets  rapprochés  et  l’image  se  forme  derrière  la  rétine  (hypermé- 
tropie). On  a noté  de  l’amblyopie  {louvant  aller  jusqu’à  l’amaurose. 
Les  hrauches  pujiillaires  ne  sont  pas  non  plus  intactes  ; il  y a de 
la  mydriasiï  unilatérale,  île  la  perte  des  réactions  [lupillaires  à la 
lumii'ri'  et  à l’incommodation,  mais  pas  de  signe  d’Argyll-Uohert- 
son.  Du  sirafiisim*  avec  diplopie,  de  la  chute  de  la  paupière  supé- 
rii'ure  se  produisent  dans  quelques  cas  j)cu  fréquents  et  trahissent 
l’atleinle.  de,  rinnei-valioii  externe  de  l’ieil.  On  a signalé  aussi  des 
cas  d’ophlalmoplégie  totale  avec  faciès  d’il utchiusou  (voy.  les  mala- 
dies du  pédommh'). 

Jointe  aux  paralysies  oculaires,  la  paralysie  des  membres 
inféiâeui's  peut  réaliser  uu  véialahle  pseudo-tahes  dijihtériijuc. 
L’est  un  type  de  paraplégie  incom[)l('Le  (Jaccoud).  JjC  plus  sou- 
vent localiséiî  au.x  muscles  ih^  la  région  autéro-extei’ue  de  la  jambe, 
elle  doimi'  lieu  au  steppage  et  rend  la  marche  dillicile,  hésitante. 

Les  troubles  augmentent  souvent  à l’ohscui’ité,  jiarce  qu  il  est 
habituel  de  iioti'r  uu  ih*gré  mar(|ué  d’incoordination  et  même  le  signe 
de  Hondierg  (jiseudo-talu^s  dijihtérique)  ; l’ataxie  est  (juelquelois 
assez  développée  |)Our  se  manifester  dans  la  station  horizontale. 
Les  troubles  sensitifs  com[)li(|uent  les  phénomènes  paréli(|ues  et 
sont  très  accusés  au.x  extrémités  ; les  malades  ont  les  jambes 
loui’des,  ils  ont  l’impression  d’avoii’  les  pieds  alourdis  jiar  des 
poids  (Trousseau)  ; ils  croient  marcherdans  du  coton.  Les  troubles 
objectifs  ne  dépassent  pas,  en  étendue,  les  genoux  (C'iermam  See). 
Les  altérations  des  sensibilités  profondes  expliquent  la  lré([uence 
de  l’ataxie.  Ily  a souvent  de  vives  douleurs.  Dour  les  anciens  cli- 
niciens, il  n’y  aurait  jamais  d’atrophie  musculaire  dans  la  poly- 
névrite diphtérique,  ; les  contemporains  en  ont  cependant  |)uhhe  de 
nombreuses  observations. 
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Comme  pour  compléLcr  l’analogie  avec  le  lahes,  les  réflexes 
roliilieiis  sont  abolis.  Celle  abolition  des  réllexes  roluliens  pour- 
rail  même  être  observée  à litre  de  manil'eslalion  isolée,  compli- 
(piant  la  paralysie  du  voile  du  palais.  En  revanebe,  les  réllexes 
cuUmés  sonl  fréqueinnienl  exagérés.  La  réaclion  parlielle  ou 
totale  de  dégénérescence  est  habituelle  et  surtout  marquée  aux 
extrémités.  Peu  ou  pas  de  troubles  sphinctériens,  mais  une  ana- 
phroJisie  souvent  très  durable. 

Quand  la  névrite  s’étend  aux  membres  supérieurs,  elle  y réalise 
une  paralysie  localisée  frappant,  soit  l’éminence  théiiar  (type  Aran- 
Duchenne),  soit  les  muscles  extenseurs  (typeRemak),  soitenlinle 
groupe  Duchenne-Erb  (deltoïde,  biceps,  brachial  antérieur,  long 
supinateur).  Il  y a aussi  des  paraplégies  cervicales  complètes. 
Mais  partielles  ou  complètes,  ce  sont  des  paralysies  sensilivo- 
inolrices  surtout  marquées  aux  extrémités,  se  réduisant  quehjue- 
fois,  dans  les  cas  légers,  à du  tremblement  et  de  la  maladresse  des 
mains.  La  paralysie  des  muscles  de  la  nuque  provoque  la  chute  de 
la  tète  sur  la  poitrine,  celles  des  muscles  du  dos  amènerait  de  la 
lordose.  La  paralysie  faciale  peut  être  complète  ou  incomplète, 
uni  ou  bilatérale.  Dans  ce  dernier  cas,  et  du  fait  de  la  paralysie 
concomitante  de  la  langue  et  des  lèvres,  on  a une  variété  de  para- 
lysie labio-glosso-laryngée  névritique  (langue pendante,  salivation, 
immobilité  du  visage).  Les  troubles  cardio-pulmonaires  ont  été 
bien  vus  par  Duchenne;  ils  révèlent  la  participation,  au  processus 
névritique,  de  la  dixième  paire  et  du  nerf  phrénique  : on  a de  la 
dyspnée  extrême  avec  dépression  abdominale  pendant  rinspiration, 
compliquée  ou  non  d’angoisse  précordiale  avec  ataxie  cardiaque, 
ralentissement  du  pouls.  La  mort  par  asphyxie  ou  syncope  est  la 
conséijuence  fréquente  de  ces  crises  bulbaires  (Duchenne). 


On  a signalé,  en  dehors  de  cette  forme  généralisée,  des  polyné- 
vrites diphtériijues  monosymptornaliques  motrices  (paralysie  ocu- 
laire, cardiaque,  hémiplégie,  paraplégie)  ou  sensitives  seules,  ainsi 
que  le  type  de  paralysie  ascendante  de  Landry. 

Quand  l’évolution  de  la  névrite  diphtéri(|ue  doit  se  faire  vers  la 
mort,  elle  ne  dépasse  gutu'e  six  semaines  de  durée  : l’issue  fatale 
esl  habituelle  dans  les  lormes  compliquées  de  crises  bulbaires.  En 
général,  les  malades  guérissent  en  ([uelques  semaines,  surtout 
quand  leur  paralysie  est  limitée  au  voile  du  palais.  On  s’efforcera 
d éviter  la  pneumonie  de  déglutition. 
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NEVIUTE  SATURNINE 


A la  névrite  saturnine  appartient  une  physionomie  clinique  très 
particulière  : elle  réalise  en  effet  une  paralysie  ayant,  entre  autres, 
caractère  de  présenter  une  distril)utiou  habituellement  très  loca- 
lisée. 

Les  antécédents  ont  aussi  une  importance  diagnostique  consi- 
dérable et  la  plupart  des  malades  appartiennent  à une  pro- 
fession où  l’on  est  exposé  parliculièremeut  (à  l’intoxication  satur- 
nine (peintres,  i)lomhiers,  imprimeurs),  ou  se  sont  empoisonnés 
accidenUdh'inent  (emploi  do  fards  contenant  du  plomb,  usage 
d’eau  ayant  séjourné  dans  des  conduites  en  plomb,  etc.).  Eufin  la 
maladie  est  raremenl  primitive;  le  plus  souvent  succède  à une 
ou  plusi(;urs  manifestations  <le  saturnisme  (coli(|ues  do  plomb, 
artbralgies,  liséré  gingival  de  llurton,  néphrite  saturnine,  etc.). 
Il  s’agit  donc  d’une  névrite  [)éripbéri(|ue,  individualisée  à la  fois 
[)ar  son  étiologie,  sa  distribution  et  les  conditions  pathologiques 
particAiliî'res  au  cours  des(|uelles  elle  survient. 

Le  ty])c  de  paralysi<î  saturnine  de  beaucoup  le  plus  fréquent 
est  b;  anlihravhtal  [d(î  ItemaU.  Lentement,  insidieusement, 

des  deux  côtés  où  d’un  c.ôté  seulement  (à  droite  en  général),  les 
extensemrs  des  doigts  sont  atteints  do  paralysie,  tandis  que, 
pre.s(jue  toujours,  le  long  supinateur,  l’ancoué,  le  triceps,  souvent 
le  long  abducteur  du  ])Ouce,  gardent  leur  motilité  intacte. 

11  en  résulte  tout  d’abord  une  attitude  spéciale  do  la  main  (|ui 
est  tombante,  en  j)ronation  et  on  llexion  sur  l’avaut-bras,  les 
doigts  sont  moyennement  llécbis  dans  la  ])aunio  do  la  main.  La 
j)aralysie  des  (extenseurs  des  doigts  se  révi'le  par  l’impossibilité 
où  elle  met  le  malade  de  relevei'  les  premièrés  phalanges  des 
doigts  sur  les  mains.  Souvent  les  llécbisseurs  paraissent  parésiés 
aussi  et  la  main  semble  serrer  moins  foiTement  qu’elle  ne  le  faisait 
avant  l’éclosion  des  accidents.  Mgis  ce  n’est  là  qu’une  illusion  duc  à 
l’attitude  tombante  des  mains,  c’est-à-dire  au  rapprochement  des 
j)oints  d’insertions  des  llécbisseurs  : qu’on  i-elève,  en  effet,  la  main 

du  malade ctl’on  verras’accomplirnormalement lesactcsdellexion. 

La  paralysie  saturnine  présente  constamment  un  caractère  dégé- 
nératif, ùiV  alrojjhie  nuise  ulairc  ne  tarde  pas  à venir  complitjuer  les 
troubles  de  la  motilité  volontaire.  On  constate  une  réaction  de  dége- 
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lUM’escence,  souveiil  üts  précoce,  de  l’ciholilioii  des  réflexes  tendi- 
neux. Cliose  reinarquable,  les  troubles  sensitifs  font  délaut  dans 
l’immense  majorité  des  cas  et  se  bornent,  dans  qnebiues  rares  obser- 
vations, à des  fourinilleinents,  picotements  et  douleurs  passagères 
sans  manifestations  objectives.  On  a signalé  la  tumeur  dorsale  du 
poignet  (voir  Paiailysie  radiale). 

A coté  du  type  vulgaire  de  paralysie  saturnine  dont  nous 
venons  de  montrer  les  principaux  caractères,  s’observe  (jiielquefois 
un  type  supérieur,  scapulo-humèral,  de  Ducbenne-Erb  (deltoïde, 
biceps,  brachial  antérieur,  long  supinateur),  un  type  Aran- 
Duchenne,  simulant  l’atrophie  musculaire  progressive  par  polio- 
myélite chronique  ou  syringomyélie,  enlin  un  type  inférieur,  pèron- 
nicr  avec  intégrité  habituelle  de  péronier  antérieur.  Rappelons 
aussi  la  possibilité  de  paralysies  laryngées  au  cours  de  la  névrite 
saturnine,  ainsi  que  de  tachycardie  avec  ou  sans  tachypnée  par 
atteinte  probable  de  la  dixième  paire.  Le  nerf  optique  n’est  pas 
toujours  intact,  et  l’on  a signalé  l’atrophie  optique  avec  toutes  ses 
conséquences. 

Le  pronostic  est  bénin  quand  le  malade  peut  se  soustraire  aux 
conditions  pathogènes  professionnelles  ou  autres  dont  il  a été 
victime.  Les  paralysies  récidivées,  les  formes  compliquées  de 
manifestations  saturnines  autres  que  la  paralysie  (coliques, 
néphrites,  encéphalopathies)  sont  heaucoup  moins  favorahles. 


P A U A L Y S I E A 11  S E N I G A I.  E 

C’est  un  type  de  névrite  mixte  dans  laquelle  sont  intéressées  à 
la  fois,  la  motricité,  la  sensibilité,  la  trophicité  des  nerfs.  Elle 
frappe  les  extrémités  des  ([uatrc  membres,  les  mains  et  les  pieds  et, 
contrairement  à la  forme  précédente,  n’épargne  pas  toujours  les 
llécbisseui-s.  (Jn  peut  noter  des  manifestations  psychiques  ana- 
logues à celles  (jue  nous  avons  décrites  à propos  de  la  névrite  éthy- 
lique, (îtsurtout  la  prédominance  de  troubles  ataxi([ues  qui,  joints 
à l’abolition  des  réllexes,  réalisent  une  forme  nouvelle  de  pseudo- 
tabes  (pseudo-tabes  arsenical  de  Dana).  Le  pronostic  n’est  géné- 
ralement pas  mauvais. 
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NEVRITES  LOCALISÉES 


Ce  sont  tantôt  des  névrites  mixtes,  tantôt  des  névrites  surtout 
motrices  ou  surtout  sensitives.  Elles  siègent  principalement  sur 
le  radial,  le  cubital,  le  sciatique,  le  sciatique  poplité  externe,  le 
circonllexe,  le  médian,  le  crural.  Leur  début  peut  quelquefois 
être  aigu  ou  môme  apoplecliforme,  c’est-à-dire  marqué  par  l’ap- 
parition soudaine  d’une  paralysie  complète  et  de  douleurs 
vives  tlaiis  le  domaine  du  nerf  atteint.  Plus  fréquemment,  les 
troubles  s’installent  lentement,  insidieusement.  Dans  les  formes 
sensilives  surtout,  ou  dans  les  formes  mixtes,  surviennent  des 
engourdissements,  des  picotements,  des  fourmillements  ; puis,  la 
symptomalologie  douloureuse  s’accentue,  on  note  des  douleurs 
continues  viv(\s  avec  exasjiérations  paroxystiijues.  La  palpation 
révide  (b;  la  doubuir  sur  le  trajet  <lu  nerf  endammé  ; il  y a des 
trouble.s  objec-tifs  (b;  la  sensiliilité  à l’examen  pratiqué  à la  période 
d’état.  Des  troubles  moteurs  peuvent  évoluer  parallèlement  à ces 
troubles  de.  la  sensibilité,  et  les  douleurs  ou  l’anesthésie  se  com- 
pli(|uei’  de  paralysie.  Dans  d’autres  cas,  les  troubles  moteurs 
(cxisbmt  scîuls  ou  |)rédomin(Mit  manifestement,  et  nous  avons  les 
formes  motrices  d(;  névi'ite  locale.  Trîîs  souvent  l’atropliie  mus- 
culaii’e.  compli(jue  la  paralysie;  il  y a abolition  des  réllexes  ten- 
dineux (it  réaction  de;  dégénénîscence. 

Le  |)ronostic  d(î  ces  névrites  locales  est  assez  bon,  malgré  la 
duré(!  babituelle  de  l’évolution,  et  les  guérisons  sont  fréquentes. 
|j(îs  névrites  locales  par  compression  prêtent  à ({uelqucs  considé- 
rations sj)éciales  dont  on  trouvera  l’exposé  aux  chapitres  Para- 
lysie; i-adiale,  cubitale,  sciaticjue,  etc. 


N É N'  R I '1'  ]']  S A S (7  E N I)  A N T E S 

Elles  sont  rares  et  s’observent  principalement  au  mcndire  supé- 
rieur à la  suite  de  [>laies  des  nerfs,  de  traumatismes  digitaux,  de 
panaris,  de  phlegmons.  Jolies  se  caractérisent  par  ce  fait  que  le 
processus  névritique,  parti  des  blets  terminaux  d’un  nerf,  pro- 
gresse lentement  de  la  périphérie  vers  l’origine  du  nerl  et  gagne 
môme  quelquefois  les  nerfs  voisins.  Cette  migration  ascendaiile 
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(lu  processus,  sans  épargner  absolunienl  les  libres  inoLriccs,  s’ef- 
fcctue  principalemenl.  sur  le  trajet  des  fibres  sensitives  et  sc  trahit 
cliniqneinenl  par  des  douleurs  très  vives  qui,  parties  des  extréniilés, 
•raguent  le  ineinbre  dans  la  totalité.  Des  troubles  vaso-moteurs  et 
tropliiqnes  compliquent  fréquemment  le  tableau  clinique,  et  en 
aajrnivent  le  pronostic  en  contribuant  à rendre,  dans  nombre  de 
cas.  le  membre  atteint  complètement  inulile.  De  l’hyperesthésie,  de 
la  douleur  à la  pression  des  trajets  nerveux  existent  ici  comme 
dans  les  autres  névrites  périphériques. 

Diagnostic.  — Certaines  polynévrites  où  prédominent  les  trou- 
bles sensitifs  et  les  manifestations  ataxiques  (polynévrite  alcoo- 
lique, diphtérique,  etc.),  peuvent  prêter  à confusion  avec  Valaxie 
locomotrice  progressive  de  Duchenne  (de  lîoulogne).  Dans  les  deux 
maladies,  en  elfet,  pourront  apparaître  des  douleurs  fulgurantes,' 
des  douleurs  en  ceinture,  des  troubles  vésicaux.  On  notera  aussi 
l’abolition  des  réllexes  tendineux,  le  signe  de  Uomberg,  des  troubles 
oculaires,  des  troubles  objectifs  do  la  sensibilité,  qu’il  s’agisse  de 
tabes  ou  de  névrite  périphérique.  Dans  certains  cas  même,  la  res- 
semblance pourra  être  telle  qu’on  ne  saura  décider  s’il  s’agit  du 
nervo-tabes  périphérique  de  Déjerine  ou  de  la  maladie  de 
Duchenne,  d’autant  que,  dans  cette  dernière  maladie,  les  pro- 
cessus spinaux  ne  sont  pas  les  seuls  à être  en  cause,  et  que  plusieurs 
de  ses  manifestations  cliniques,  motrices  et  sensitives,  dépendent 
de  névrites  péripliériijues.  On  distinguera  les  deux  maladies  en 
considérant  que  les  névrites  périphériques  ont  une  étiologie  par- 
ticulière, toxique  ou  infectieusê,  une  évolution  aiguë  ou  au  moins 
subaiguë,  qu’elles  ne  présentent  pas  le  signe  d’Argyll-Robertson 
ni.  en  général,  les  troubles  sphinctériens.  Une  autre  caractéristicjue 
clinique  des  névrites  périphériques  est  la  douleur  à la  pression 
des  nerfs  malades  ainsi  (|ue  des  masses  musculaires.  On  notera 
aussi  que  le  tabes  présente  des  troubles  de  la  sensibilité  objective 
a distribution  radiculaire  tandis  ([ue  les  troubles  sensitifs  de  la 
polynévrite  se  localisent  surtout  aux  extrémités  des  membres,  y 
affectent  une  distribution  tronculaire  et  vont  s’atténuant  (|uand 
on  examine  les  membres  de  la  jiliéripbérie  vers  leur  racine,  jj’atro- 
pbie  de  la  pa[)ille,  le  mal  perforant  plantaire,  les  crises  gastriijues 
plaident  plutôt  en  faveur  de  la  maladie  de  Duchenne. 

Quand  ce  sont  les  troubles  moteurs  et  tropbi([ues  (jui  jirédomi- 
•lentdans  le  tableau  cliui(|ue  des  névrites  péripliéri(|ues,  on  pourra 


704 


MALAÜIliS  DES  NEUFS 


penser  à la  possibilité  d’une  poliomyéiile  nir/îio  nu  suhaiguë,  ou 
paralysie  spinale  antérieure  subaiguë  de  H adulte  de  Duchenne-, 
d’autant  que  les  processus,  tant  médullaires  (|ue  périphériques, 
relèvent,  ainsi  que  l’a  montré  Raymond,  d’une  étiologie  identique. 
-Mais  dans  la  polynévrite,  on  note,  outre  un  début  par  des  phéno- 
mènes sensitifs  : — fourmillements,  picotements,  douleurs,  — une 
grande  sensibilité  des  troncs  nerveux  et  des  masses  musculaires  à 
la  palpation  et  à la  pression.  Quand  la  paralysie  se  développe, 
(^’est  lentement,  progressivement  quelle  le  fait,  avec  des  alterna- 
tives d’atténuation  et  d'aggravation  ; elle  frappe  principalement 
les  extrémités  et  non  la  ra<nne  des  membres  comme  dans  la  polio- 
myélite. Il  n’y  a j)as  de  coniractions  librillaires  ; les  troubles  tro- 
plii(iues  et  vaso-moteurs  du  revêtement  cutané  sont  frécjuents. 
èlnlin  la  participalion  des  nerfs  crâniens  au  processus,  rexistence 
d’altérations  inllammatoires  du  nerf  optique  appartient  exclusive- 
iiKMit  à la  névrite  périj)liéi‘i(|ue. 


Anatomie  pathologique.  — Le  sul)stratum  ordinaire  des  diverses 
fornu's  de  névrites  péripbéri(jues  {jue  nous  venons  d’exposer  est 
(issentielle-inent  r<q)résenté  par  la  névrite  j)aroncbymateuse  : c’est 
une  lésion  purement  bislologi([ue  et  d’intensité  très  variable. 

La  pbas(ï  initiale  du  j)roc(iSSUS  bisto-patbologi([ue,  phase  unique 
dans  lt!s  névrites  IrîîS  légi’res,  phase  j)réNvallérienne,  est  marquée 
par  la  nènrile  seg  ment  aire  pê  ri-axile  de  Gombault,  découverte  par 
cel  anUïiir  sur  des  nerfs  de  cobayes  (|u’il  avait  soumis  à une  into.xi- 
(:ation  saturnine  pi-olongée.  C’est  une  lésion  remaniuablement 
localisée  |)uis(iu’elle  n’atle.int  (ju’un  ou  tout  au  plus  deux  segments 
interannulaires  (voy.  l’Anatomie  médicale),  et  (jue,  dans  ce  ou  ces 
segments  atteunts,  elle  respecte  le  cylindraxe.  Au  mici’oscope  ou 
voit  la  myéliiK!,  surtout  au  voisinage  de  rétranglcment  annulaire 
du  iK'rf,  se  réduire  en  granulations  très  fines,  et  proliférer,  au 
sein  (lu  protoplasma,  le  noyau  du  segment  nerveux.  Le  cylindraxe, 
au  contraire,  malgré  les  altéralions  évidentes  de  son  manchon, 
demeui'e  absolument  intact.  Ainsi  constituée,  cette  névrite  seg- 
mentaire péri-axile  ne  caractérise  pas  l’intoxication  saturnine  lente. 
.Avec  de  l’eau  chlorée,  de  l’acide  chlorhydrique,  l^ilres  et  Vaillard 
anâvent  à la  i-eproduire  sur  les  animaux.  Dopter  et  Ladorgue, 
dans  des  recherches  poursuivies  dans  le  laboratoire  de  Pilres,  la 
réalisent  encore  en  injectant,  à faible  dose,  des  toxines  tubercu- 
leuse, pesteuse,  diphtérique,  typhique,  etc.,  au  voisinage  du  scia- 
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li([ue  tlu  cobaye.  Sur  riioniinc,  (xombault  la  décrit  dans  la  névrite 
Iraumaliqne,  la  paralysie  dipbtéiT(|uo,  la  paralysie  ascendante 
aiauë,  (jiiebinelois  la  névrite  alcoolique. 

Dans  les  phases  ultérieures  du  processus,  le  cylindraxe  lui-inénic 
participe  à l’altération  de  la  fibre  nerveuse  : il  se  détiaiit  et  dispa- 
raît dans  réleiulue  du  segment  atteint,  mais  cette  destruction  réa- 
lise ainsi  une  lésion  du  neurone,  auparavant  intact;  elle  frappe  le 
prolongement  de  la  cellule  nerveuse,  elle  l’isole  de  cette  cellule 
même,  elle  écjuivaut  à une  section  nerveuse.  Or  nous  savons  depuis 
les  mémorables  travaux  de  Waller  que  tout  tube  nerveux,  lors- 
qu’il est  séparé  de  son  centre  trophique,  est  frappé  de  dégénéra- 
tion (voy.  l’Anatomie  médicale) , autrement  dit,  que  le  bout  périphé- 
rique d’un  nerf  sectionné,  s’altère  profondément,  alors  que  le  bout 
central,  situé  entre  la  section  et  le  centre  tropbi(jue,  la  cellule 
nerveuse,  demeure  intact;  on  s’explicjuera  donc  que  dans  les 
névrites  périphériques  la  lésion  initiale  qui  a intéressé  le  cyliii- 
draxe  engendre  une  dégénération  consécutive  étendue  (Gombault), 
dégénération  du  type  walléricn,  et  que  les  lésions  de  la  névrite 
parenchymateuse  se  coufondent  avec  celles  qui  caractérisent  la 
dégénération  wallérienne  du  bout  périphérique  d’un  nerf  sectionné. 

Que  sont  ces  lésions?  Elles  peuvent  être  résumées  ainsi  d’après 
les  belles  recherches  faites  sur  elles  par  Ranvier  : Dans  les  pre- 
mières heures  qui  suivent  la  section  expérimentale  d’un  nerf  sur 
l’animal  on  voit  proliférer  le  protoplasma  des  segments  interannu- 
lai res  des  nerfs  et  se  transformer  en  une  lame  granuleuse  continue 
que  recouvre  la  membrane  de  Scliwann.  La  myéline,  elle,  prend 
un  contour  festonné  et  le  noyau  des  segments  interannulaires 
s’Iiypertropbie . IMus  tard  (cinquantième  heure)  la  gaine  de 
myéline  se  fragmente  en  boules  irrégulièi-es,  séparées  par  des 
encoches  de  protoplasma  granuleux  qui  végète  activement.  Vers 
la  lin  du  troisième  jour,  le  cylindraxe  lui  aussi  est  attaqué;  il  est 
•sectionné  par  le  môme  mécanisme  que  son  manchon  de  myéline, 
et  bientôt  il  n’en  reste  plus  (|ue -des  fragments  informes.  A partir 
du  (pmtrième  jour  s’accuse  un  phénomène  nouveau,  c’est  la  proli- 
fération nucléaire. 


Enfin  quand  on  vient  à examiner  la  libre  nerveuse  à la  lîn  du 
processus,  du  vingtième  au  trentième  jour,  on  ne  retrouve  presque 
idus  de  myéline.  Ce  (ju’il  en  reste  forme  des  renllements  monili- 
iorrnes  sur  quelques  points  du  tube  nerveux.  La  prolifération 
nucléaire  a cessé  et  l’on  trouve,  entre  les  renllements  moniliformes, 
IJe  Fleüky.  — SvsLùme  nerveux. 
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des  noyaux  ovoïdes.  Il  n’y  a,  à aucun  moment,  de  lésions  notables 
du  tissu  conjonctif  du  nerf.  On  voit  donc  que  la  lésion  aboutit  à 
l’atrophie  du  tube  nerveux  par  section,  puis  disparition  du  cylin- 
draxe  et  de  la  myéline,  végétation  protoplasmique  et  prolifération 
nucléaire.  Or,  ce  sont  précisément  ces  lésions-là  qui  caractérisent 
la  nevrite  parenchymateuse  des  névrites  périphériques  intenses, 
encore  qu’elles  soient  ici  beaucoup  plus  irrégulières  et  disséminées 
que  dans  la  dégénération  wallérienne. 

Nous  venons  de  voir  l’importance  de  la  névrite  segmentaire 
périaxile  de  Oombault  dans  la  genèse  de  la  névrite  parencliyma- 
teuse.  Elle  n’est  pas  cependant  la  lésion  initiale,  préwallérienne 
(Oombault)  nniiiue.  On  a signalé  encore,  en  elTet,  à l’origine  du 
processus,  une  altéralion  de  la  libre  nerveuse  plus  brutale  que  la 
névrile  segmenlaire  périaxile  de  Oombault,  et  caractérisée  par  un 
morcidlement  rapidi'  du  cylindraxe  et  de  la  gaine  de  myéline  sans 
prolifération  aucune  du  noyau  segmentaire  ni  végétation  du  pro- 
toplasma. Quelquefois  enlin,  il  y a une  véritable  nécrose  d’une  por- 
tion pins  on  moins  étendue  de  la  libre  nerveuse,  avec  dégéiiéres- 
e.ence  wallérienne  consécutive  (névrites  iiar  injection  sous-cutanée 
il’éther). 

Pour  IMtres  et  Vaillai-d,  les  modalités  do  celte  phase  préwallé- 
rienne d(i  la  névrite  iiarencbymatense  oxi)li([uent  peut-être  les 
variétés  que  pi-ésente  l’évolution  (dinique  de  la  maladie.  « La 
nécrosi^  d(;s  libres,  écrivimt  cos  autours,  l’altération  jirimairo  à 
type  dégénératif  aboutissent  ra[)idement  à la  section  du  cylindra.xe; 
dans  les  névrites  ainsi  caractéiâsées,  s’il  s’agit  d’un  nerf  mixte,  la 
phase  douloureuse  sei'a  courte,  la  [laralysio  rapide  en  raison  de  la 
précoci'  destruction  du  lilamcnt  axile,  et,  pour  la  mémo  cause,  les 
sym[)tùmes  consisteront  surtout  en  troubles  paralytiques,  perte 
de  la  motilité,  anesthésie.  Lorsque,  au  contraire,  la  lésion  initiale 
s’établit  suivant  la  forme  périaxile,  le  cylindraxe  n’est  intéressé  que 
d’une  manière  lente,  ])rogressive.  11  est  d’abord  irrité,  modilié  dans 
la  structure,  puis  détruit;  encore  cette  dernière  éventualité  n’esl- 
(dle  pas  obligée.  A ces  phases  successives  correspondent  sans  doute 
des  manifestations  variées  et  plus  ou  moins  accentuées  : pares- 
thésie, hyperesthésie,  troubles  divers  do  la  sensibilité,  tous  symp- 
tômes qui  peuvent  s’amender  et  disparaître  si  le  lilamcnt  axile 
recouvre  sou  intégrité  première,  ou  bien  s’aggraver  et  faire  place 
• à des  troubles  plus  profonds  (paralysioj  anesthésie)  si  la  lésion  liml 
par  interrompre  le  cylindraxe.  » 
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A la  guérison  IVéqucntc  de  la  névrite  périphérique  correspond 
un  processus  histologique  de  régénération  nerveuse,  analogue 
(railleurs  à celui  que  Ranvier  décrit  dans  le  bout  périphérique  d’un 
nerf  sectionné.  Des  touflés  de  lilaments,  formés  par  bourgeorine- 
ineiit  et  division  longitudinale  des  portions  de  cylindraxes  restés 
indemnes,  s’insinuent  dans  les  gaines  de  Sclnvann  plus  ou  moins 
vidées  par  le  processus  de  névrite  parenchymateuse,  et  tendent  à 
gagner  les  organes  desservis  par  le  nerf  avant  sa  destruction.  Ces 
tüidfes  de  librilles  finissent  par  s’entourer  d’une  gaine  de  myéline. 

La  névrite  interstitielle  constitue  un  type  rare  de  lésion  des 
nerfs  périphéricjues.  La  névrite  interstitielle  hypertrophique  de 
Déjerine  et  Sottas  en  représente  une  forme  chronique  : macrosco- 
piquement les  nerfs  s’y  montrent  hypertrophiés,  d’aspect  fibreux 
ou  gélatineux  ; microscopiquement  on  note  une  atrophie  lente  du 
cylindraxe  et  de  son  manchon  de  myéline,  étouffés  par  la  prolifé- 
ration énorme  du  tissu  conjonctif  du  nerl.  Il  y a aussi  une  forme 
aiguë  de  névrite  interstitielle  dans  laquelle  les  portions  conjonc- 
tives du  nerf  sont  hyperémiées  et  infiltrées  de  cellules  lympha- 
tiques. D’après  Lancereaux,  on  pourrait  môme  observer  des  sup- 
purations des  nerfs. 

Rappelons  ici  ((u’on  a tenté  d’expliquer  les  formes  rares  de 
névrites  ascendantes,  en  les  rapportant  à un  processus  histologique 
de  dégénération  ascendante,  envahissant  le  segment  de  cylindraxe 
situé  entre  la  lésion  initiale  et  la  cellule  ou  centre  trophique,  pro- 
; cessus  rappelant  tantôt  la  dégénération  wallérienne,  tantôt  l’atro- 
; pliie  lente  de  la  fibre  nerveuse.  Quant  aux  lésions  médullaires 
( qu’on  trouve  dans  certaines  névrites  périphériques,  elles  consiste- 
' raient  en  altérations  cellulaires  secondaires  aux  lésions  des  nerfs 
et  provoqueraient  les  désordres  incurables  des  formes  graves  de 
la  maladie. 


Traitement.  — La  première  indication  du  traitement  des  névrites 
périphériques  consiste  à faire  disparaître,  dans  la  mesure  du  pos- 
>^dde,  la  cause  du  mal  ; elle  implique  un  diagnostic  étiologique  pré- 
cis. C’est  ainsi  que  dans  la  névu’ite  éthylique  toute  boisson  conte- 
nant de  l’alcool  sera  supprimée  ; il  sera  môme  bon,  en  présence 
'1  ivrognes  invétérés,  de  conseiller  l’isolement  dans  un  bOpital  ou 
nne  maison  de  santé,  où  l’absence  de  tentations  et  une  surveil- 
lance j)lus  facile  permettront  d’arriver  au  but.  Ün  pourra  tolérer 
1 alcool  seulement  dans  les  cas  où  de  la  tachycardie  avec  irrégu- 
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tcirité  el  faiblesse  du  pouls  révèlent  une  atleinle  de  la  dixième  paire. 

Les  saturnins  seront  soumis  à la  médication  indurée  el  sulfu- 
reuse, aux  bains  sulfureux,  à la  médication  dérivative  et  diuré- 
tique ; naturellement  on  leur  fera  quitter  la  profession  (peintres 
en  bâtiments,  etc.)  où  ils  avaient  contracté  leurs  accidents  toxiques, 
ou  tout  au  moins  on  leur  donnera  les  conseils  de  propreté  stricte 
qui  leur  permettront  d’éviter  désormais  l’intoxication.  On  pren- 
dra des  mesures  analogues  en  cas  d’intoxication  bydrargyrique. 
o.xycarbonée  ou  sulfocarbonée. 


Les  névrites  périphériques  auto-toxiques  peuvent  aussi  être 
combattues  dans  leur  cause  même  ; la  médication  anti-diabétique, 
l’administration  de  la  quinine  dans  le  paludisme  jointes  à la  diu- 
})borèse  abondante,  préiiareront  la  guérison,  si  elles  ne  suffisent 
pas  toujours  à la  détenniner.  Les  diurétiipies,  les  diapborélifiues, 
les  jtréparalions  salycilées  ont  été  vantés  dans  le  traitement  des 
névrites  infectieus(îs.  — Lnlin  la  résection  d’un  cal,  la  réduction 
d’une  fracture  s(‘ront  souvent  le  seul  traitement  rationnel  d’une 
névrite  locab;. 

Dans  l(!s  formes  sensitives  de  la  maladie,  il  sera  iiiilispensahle 
(l(i  soulager  immédiatimient  b;s  douleurs  du  malade.  On  conseillera 
tout  d’abord  le  nqios  absolu  au  lit,  dans  une  attitude  commode 
que  le  j)atient  cboisii’a d’instinct.  Ibiis  on  prescrira  les  analgési(|ues 
variés  dont  dispose  notre  tbéi'ajieuticjue  : pbénacétinc,  exalgine, 
ac.étanilide,  antypirine,  etc.  ; on  tâchera  d’éviter  la  morphine,  dont 
il  sem  ci'jHMidant  difficile  de  siï  passer  dans  les  formes  trîîs  doidou- 
reus(!S.  Ijocalement,  on  ap|)li(iuera  des  enveloppements  humides 
et  froids.  On  pourra  aussi  obtenir  un  soulagement  marqué  par 
les  injections  inlra-aracbnoïdiennes  do  cocaïne,  et  surtout  [tar  la 
méthode  des  injections  éjiiduralos  de  ce  meme  alcaloïde  (Gatlielin, 
Sicard).  Les  by{moii(|ues  habituels  serviront  à coudialti’e  une 
insomnie  souvent  cruelle  ; ou  évitera  toutefois  le  cbloral,  s’il  y 
menace  de  dépression  cardiaque. 

Ou  joindra  à cotte  médication  symptornatique  les  touicjues  usuels, 
et  surtout  une  alimentation  substantielle  et  légère.  Le  gavage, 
les  lavements  alimentaires  seront  souvent  indispensables  dans  la 
polynévrite  diphtérique  en  particulier  ; c’est  aussi  dans  cette  forme 
que  l’on  aura  le  plus  souvent  à combattre  la  j)aral}sie  du  cœur; 
à cet  elTet,  on  faradisera  le  nerf  vague  le  long  du  cou,  selon  le  con- 
seil de  Raymond;  on  fera  des  injections  sous-culauées  de  strycli- 
nine  etd’buile  camphrée,  on  administrera  des  boissons  alcoolisées. 
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Le  trailenieni  des  névrites  péripliéri([ues  comporte  encore  1 em- 
ploi de  certaines  méthodes  thérapeutiques  dont  l’action  tiendrait 
à hâter  la  régénération  anatomique  et  fonctionnelle  des  nerls. 
L’électrolhérapie,  à cet  égaial,  jouit  d’une  faveur  méritée  ; on  l’ap- 
pliquera prudennnentà  la  fin  delà  période  douloureuse,  sous  forme 
de  courant  galvanique  descendant  ou  de  hain  hydi'o  éleclri(|ue.  Le 
pinceau  faradique  pourra  rendre  quelques  services  dans  les  né- 
vrites douloureuses  ou  compliquées  d’anesthésie  marquée.  On  élec- 
trisera aussi  les  muscles. 

Le  massage  des  muscles  piaidemment  et  progressivement  exé- 
cuté, joint  aux  bains  sulfureux  et  salins,  à la  gymnastique  passive, 
donne  des  résultats  excellents.  On  pourra  aussi,  comme  le  con- 
seillent nonlihre  d’auteurs,  faire  des  injections  sous-cutanées  de 
strychnine,  qu’il  faudra  d’ailleurs  continuer  longtemps  : elles  con- 
tribueront à amener  le  retour  do  la  motricité  perdue. 

Les  attitudes  vicieuses,  dues  aux  rétractions  fihro-tendineuses 
et  à l’atrophie  musculaires,  commandentun  traitement  chirurgical 
dans  le  détail  duquel  nous  ne  pouvons  entrer.  On  les  évitera,  s’il 
en  est  temps,  en  plaçant  les  membres  dans  une  position  optima, 
maintenue  à l’aide  de  coussins,  de  gouttières  en  fil  de  fer  ; on  fera 
du  massage  précoce. 
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Préliminaires.  — L’élude  des  ophtalmoplégios  n’esl  pas  possible 
sans  la  connaissance  préalable  des  iniporlantes  notions  qui  ont 
Irait  à l’analoinie  et  à la  ])hysiologie  des  muscles  de  l’œiL. 

Nous  allons  essayer  de  donner  les  grandes  lignes  de  ces  notions 
indispensables,  avant  d’entrer  dans  l’étude  détaillée  des  paralysies 
oculaires. 

L’œil  est  le  siège  de  deux  sortes  de  niouvenients.  11  a des  mou- 
vements d(î  translation  générale  qui  l’éloignent,  dans  un  sens  ou 
l’autre,  de  l’axe  de  l’orbite.  11  possède  en  plus  des  inouvemenis 
intrins('(iues  dont  le  jeu  est  en  raj)poi‘t  plus  direct  avec  le  sens  de 
la  vue;  ce  sont  les  mouvements  de  l’iris  et  ceux  do  raccommoda- 
tion. 

A la  j)r(!ini('re  catégorie  de  mouvements  est  affecté  un  ensemble 
d(^  muscbïs,  dits  exlrins(‘(jucs,  ou  moteurs  du  globe  : ce  sont  les 
muscles  di’oits,  au  nombre  d('  quati’o  (droit  supérieur,  droit  infé- 
l’ieur,  di’oitexterne,  di-oit  interne),  les  deux  obliques,  grand  etpetit, 
enlin  le  ndeveur  de  la  paupière  supérieure. 

Aux  mouvements  intrins(‘(|ues de  l’œil,  sont  affectés  deux  autres 
muscles,  (|ui  consliluent  la  musculature  interne  : ce  sont  le  spbinc- 
ter  pupillaire  et  le  muscle  ciliaire. 

L’innervation  de  ces  divers  muscles  appartient  exclusivement 
à trois  nerfs  crâniens  : le  moteur  oculaire  commun  (IJI®  paire),  le 
moteur  oculaire  externe  (VI®  paire)  et  le  pathétique  (1A^°  paire). 

Le  molciir  oculaire.  émerge  de  la  face  interne  du  j)édon- 
eule  cérébral,  passe  dans  la  fente  sphénoïdale,  et  se  divise  dans 
l’orbite  en  doux  branches  : une  branche  supérieure,  qui  innerve  le 
droit  supérieur  et  le  reloveur  de  la  paupière  ; une  branche  infé- 

r.  Il  sera  fail,  au  cours  do  coL  article,  un  usage  forcé  do  cerfains  termes  siiéciiuu' 
d’oplitalinologie.  Il  nous  est  impossible  de  donner  pour  chacun  une  exi)licalmn 
détaillée.  Il  serait  donc  prolilable  de  prcndi'o  connaissance  des  notions  et  termes 
élémentaires  (juc  renferment  les  livres  spéciau.x.  à propos  des  maladies  tic  la  mu— 
culaturc  oculaire,  avant  d'entreprendre  l'étude  ncurülogique  des  ophtalmoidegios. 
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rieure  qui  se  distribue  au  droit  interne,  au  droit  intérieur  et  au  petit 
oblique  : le  rameau  de  ce  dernier  muscle  fournit  sa  racine  motrices 
au  ganglion  ophtalmique,  et,  par  son  intermédiaire  au  muscle 
ciliaire  et  à l’iris. 

L’origine  réelle  du  moteur  oculaire  commun  se  trouve  dans  un 
noyau  de  substance  grise  situé  dans  l’étage  supérieur  du  pédon- 
cule, au-dessous  des  tubercules  ([uadrijumeaux,  au-dessus  du 
plancher  de  l’aqueduc  de  Silvius.  On  s’est  attaché  à prouver  l’exis- 
tence, dans  ce  noyau,  de  centres  secondaires,  représentant  chacun 
la  localisation  motrice  d’une  des  diverses  fonctions  de  la  IIP  paire. 
Ce  qui  est  bien  établi,  c’est  qu’il  y a lieu  de  distinguer  dans  l’en- 
semble delà  masse  grise  nucléaire:  un  groupe  postérieur  tenant 
sous  sa  dépendance  la  musculature  extrinsèque  de  l’œil  ; un  groupe 
antérieur  répondant  à la  musculature  intrinsèque.  De  ces  divers 
groupes  partent  des  fibres  radiculaires,  les  unes  directement  des- 
tinées au  moteur  oculaire  commun  du  môme  côté  que  le  noyau 
considéré,  les  autres  destinées  à gagner  après  décussation  la  troi- 
sième paire  du  côté  opposé. 

Le  nerf  moteur  oculaire  externe  naît  dans  le  sillon  bulbo-pro- 
tubérantiel,  passe  dans  la  fente  sphénoïdale  et,  dans  l’orhite,  in- 
nerve le  muscle  droit  externe,  point  aboutissant  de  son  unique 
distribution.  Son  noyau  d’origine  est  situé  dans  le  plancher  du 
quatrième  ventricule  au  niveau  de  l’eminentia  tores.  Outre  les 
origines  propres  de  la  VP  paire,  il  en  partirait  un  faisceau  croisé 
destiné  cà  rejoindre  les  racines  de  la  IIP  paire. 

Le pathé tique ïidiW.  àla  face  supérieure  de  l’isthme  de  l’encéphale, 
immédiatement  en  arrière  des  tubercules  quadrijumeaux  posté- 
rieurs. 11  innerve  le  seul  muscle  grand  oblique.  Son  noyau  d’ori- 
gine est  situé  dans  la  calotte  pédonculaire,  au-dessous  du  noyau 
de  la  IIP  paire  dont  il  no  pai'aît  être  qu’un  prolongement.  Les 
fibres  qui  partent  de  ce  noyau  se  croisent  toutes,  sur  la  ligne 
médiane,  de  façon  à gagner  le  tronc  nerveux  du  côté  opposé. 

De  cette  description  anatomi(jue  nous  retiendrons  principalement 
ce  fait,  d’une  grande  importance  : les  noyaux  d’origine  des  nerfs 
moteurs  de  l’œil  ne  sont  pas  distincts  et  rigoureusement  isolés  les 
uiisdes  autres.  Nous  savons,  enellet,  (juo  le  moteur  oculaire  com- 
•uun,  contigu  par  la  base  de  son  noyau  d’origine  au  noyau  du 
pathétique,  l’eçoil,  au  surplus,  un  faisceau  d’association  (jui  lui 
vient  de  l’origine  du  moteur  oculaire  externe. 

Les  mouvements  des  divers  muscles  de  l’œil  consistent  essen- 


712 


MAL.VmiîS  DES  NEUFS 


liellemcnt  on  ceci  : le  droit  externe  porte  l'œil  en  dehors,  le  droit 
interne,  en  dedans  ; le  droit  supérieur  le  porte  en  haut  et  en  dedans, 
le  droit  inférieur  en  bas  et  en  dedans  ; (luanl  aux  deux  obliques, 
chacun  d’eux  imprime  un  mouvement  de  rotation  au  globe,  qu’ils 
portent  en  outre,  le  petit  oblique  en  haut  et  en  dehors,  le  grand 
oblique,  en  bas  et  en  dehors. 

Le  muscle  ciliairese  prête  aux  exigences  de  l’accommodation; 
le  sphincter  irien  fait  se  contracter  la  pupille. 

Lu  pratique,  un  mouvement  quelconque  de  l’œil  est  le  résultat 
de  la  mise  en  jeu  de  plusieurs  muscles  distincts,  et  môme  d’inner- 
vation didérente  (abaissement  du  globe  par  action  combinée  du 
droit  inféideur  et  du  grand  oblique,  par  exemple). 

Il  ('xist(i  même,  dans  la  vision  binoculaire,  des  mouvements 
(r(‘ns(Mnbb^  d(‘  tous  les  muscles. 

Les  relations  anatomi(|U(‘s  ('xistant  imtre  les  divers  centres 
moteurs  de  l’adl  ont  donc,  comme  é([uivalcnt,  dos  associations 
lonctionmdb's,  i-éalisées  |)ar  la  mise  (m  jeu  simultanée  de  deux  ou 
idusieurs  de  ces  centres. 

Définition.  - Il  n’est  [)a.s  inutile  (bi  s’entendre  sur  le  sens  à 
donner  au  mot  « opblalmoplégie  »,  c.ar  certains  auteurs  se  sont 
évertués  cà  augment(‘r  la  confusion  d(i  cette  (|uestion  complexe,  en 
lui  atti-ihuant  b‘s  sens  les  plus  divei’S. 

.Nous  enb'iidi’ons  le  mot  « o()btalmoplégio  » dans  sa  signification 
la  plus  large,  et  nous  décrirons  ici  toute  paralysie  des  muscles  de 
l’œil,  ([ludles  ([lUi  soiimt  son  origine,  son  étendue,  son  intensité. 

Nous  lU!  ferons  (bî  l’ései’ves  (|ue  pour  les  paralysies  oculaires 
d’origiiH!  (‘.xclusivement  musculaire,  (juc  nous  éliminons  d’emblée  * 
pour  iu‘  traib'.r  (|U(î  des  [)aralysies  d’origine  nerveuse. 

Symptomatologie.  — L’étude  des  paralysies  oculaires  n’est  pas 
simple.  Nous  avons  cà  envisager  ici,  aussi  bien  les  paralysies  d’uii 
seul  muscle,  ([ue celles  (jui  en  intéressent  plusieurs,  aussi  bicji  les 
paralysies  d’une  des  paires  crâniennes  motrices  de  l’œil,  que 
celles  qui  ne  portent  que  sur  une  partie  de  sa  distribution. 

De  plus,  la  nature  de  la  condition  étiologique  productrice 
entraîne  des  ditl’érences  de  symptomatologie  (jui  doivent  être 
signalées. 

Enfin,  suivant  le  point  précis  de  la  localisation  anatomi(|ue 
occupé  par  la  lésion  causale,  on  doit  distinguer  entre  elles  les 
divei'ses  opbtalmoplégies; 
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Dans  ce  cliapitre  de  syinptoinalologie,  nous  donnerons  une  des- 
cription d’ensemble  et  nous  nous  bornerons  à décrire  les  signes 
coninums  à toute  ophtalinoplégie.  Dans  un  chapitre  ultérieur  do 
diagnostic,  nous  donnerons  les  caractères  principaux  des  variétés 
clini({ues,  étiologiques  et  anatomiques  des  paralysies  oculaires. 

En  première  ligne  dos  symptômes  communs  à toute  paralysie 
oculaire,  nous  placerons  la  déoiation  de  taxe  du  globe.  Cette 
déviation  est  double  ; elle  est  primitive  à l’œil  malade;  elle  existe 
aussi,  secondaire  et  provo({uée,  à l’œil  sain. 

La  déviation  primaire  ou  primitive  est  connue  sous  le  nom  do 
strabisme  paralytique.  Le  malade  « louche  » pour  employer 
l’expression  vulgaire.  Le  strabisme  est;  interne  (ou  convergent), 
externe  (ou  divergent),  sursumvergent  (ou  supérieur),  déorsum- 
vergent  (ou  inférieur),  suivant  que  l’axe  du  globe  oculaire  est 
dirigé  en  dedans,  en  dehors,  en  haut  ou  en  bas.  11  existe  une  autre 
variété  do  strabisme,  constitué  par  la  rotation  de  l’œil  autour  de 
son  diamètre  antéro-postérieur  : c’est  le  strabisme  oblique,  qui 
s’observe  rarement  à l’état  isolé.  Lecaractère  essentieldu  strabisme 
paralyti([ue  est  de  résider  uniquement  dans  la  sphère  d’action  du 
muscle  paralysé  : la  diminution  ou  l’abolition  des  mouvements 
du  globe  n’existent  que  dans  le  sens  de  la  force  de  traction  de 
ce  muscle. 

II  y a donc  limitation  d’excursion  des  mouvements  du  globe  : 
ce  fait  se  surajoute  à la  déviation  dont  il  est  la  conséquence.  11 
importe  d’étre  fixé  sur  son  degré,  par  consé([uent,  sur  l’étendue 
de  la  paralysie.  On  emploie  pour  cela  deux  procédés  courants  : 

1“  Lamensuraliüii linéaire  de  deGraefe  qui  consiste  simplement 
à mesurer  la  distance  qui  sépare  le  bord  externe  de  la  cornée  de 
l’angle  externe  de  l’œil,  cela  dans  la  position  médiane,  directe  du 
globe  comme  dans  ses  positions  en  abduction  et  adduction  for- 
cées ; 


2"  La  recherche  du  champ  du  regard  par  le  pi’océdé  du  campi- 
uiî-tre,  permettant  de  fixer  sur  un  tableau  et  de  rapporter  ensuite 
sur  un  schéma  les  limites  dernières  d’excursion  du  globe  oculaire 
dans  les  diverses  positions. 


Eha(|ue  fois  que  l’œdl  entre  dans  la  spliî're  d’action  du  muscle 
paralysé  et  cherche  à s’y  fixer,  l’œil  sain  subit  une  déviation  qui 
est  la  déviation  secondaire  ou  provoiiuée.  Cela  revient  adiré  que, 
SI  1 on  recommande  au  malade  de  corriger  par  un  elfort  volontaire 
la  position  vicieuse  (jue  son  globe  oculaire  adécte  du  fait  de  la- 
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paralysie,  il  se  produit  alors  à l’œil  sain  une  déviation,  laquelle 
est  toujours  plus  accusée  que  celle  de  l’œil  malade. 

Une  conséquence  de  la  déviation  paralytique  est  la  fausse  loca- 
lisation des  objets  vus.  On  s’en  rend  compte  facilement  en  cons- 
tatant que,  suivant  le  sens  de  la  déviation  oculaire,  le  malade  cher- 
chant à saisir  un  objet,  va  à sa  rencontre  en  un  point  fictif,  plus 
rapproché  ou  plus  éloigné  de  sa  position  réelle  (manœuvre  de  la 
fausse  projection).  Cela  se  produit  quand  l’objet  en  question  est 
lixé  par  le  seul  œil  malade. 

Mais  si  la  recherche  de  cet  objet  se  fait  avec  les  deux  yeux,  le 
malade  et  le  sain,  il  se  produit  le  phénomène  suivant  : l’axe  visuel 
passant  par  l’objet  vient  frapper  les  deux  rétines  en  des  points 
<liiïérents  (puisiiiuî  Tune  d’elles  est  déviée  par  paralysie  muscu- 
laire). Au  lieu  donc  île  voir  une  seule  image,  ce  qui  se  produit 
à l’état  normal  oii  les  deux  rétines  sont  impressionnées  au  même 
j)oint,  il  en  ajiparait  deux  : c’est  la  diplopie  binoculaire  ou  phéno- 
mime  des  doubles  images. 

Dans  cii  pliénomèiu!,  le  rapport  réciproque  des  deux  images 
vues,  la  vraie  et.  la  fausse,  cidle  enregistrée  par  l’œil  sain  et  celle 
enregistrée  j>ar  l’œil  dévié,  est  d’une  haute  importance  diagnos- 
tiqui^.  Un  couviaint  l’œil  malade  d’un  verre  coloré,  la  fausse  image 
le  sera  aussi  et  l’on  [pourra  ainsi  fixer  sa  position  par  rapport  à 
l’image  vi'aie.  Li*  sens  de  la  position  réciproque  de  ces  deux 
images,  leur  hauteur  et  leur  concordance  de  niveau,  l’une  par 
rapjiort  à l’autre,  piirmettent  de  bien  reconnaître  le  sens  du  stra- 
bisme, c’est-à-dire  1(>.  muscle  paralysé  et  le  degré  do  sa  para- 
lysie. 

Un  des  signes  les  plus  importants  des  opbtalrnoplégies  est  le 
i'(‘rri(je.  Ce  phénomène  paraît  dépendre  de  la  diplopie,  et  acquiert 
souvent  une  importance  telle,  qu’il  y a lieu  do  décrire,  sous  le 
nom  de  vertige  oculaire,  un  véritable  état  do  mal  vertigineux.  Ue 
vertige  existe  au  repos  et  dans  les  conditions  ordinaires  de  la 
marche  : il  s’exagère  à l’ascension  des  terrains  en  ponte,  des  esca- 
liers, au  passage  des  obstacles.  Il  en  résulte  un  état  d’hésitation 
dans  la  marche  et  d’angoisse  psychique  souvent  très  prononce. 
Une  céphalalgie  constrictive,  dos  nausées,  dos  vomissements  com- 
pliquent parfois  ce  tableau. 

Caractère  important,  ce  vertige  disparaît  quand  on  supprime 
la  vision  de  l’œil  malade  : il  est  souvent  atténué  par  dos  attitudes 
compensatrices  que  le  malade  fait  prendre  instinctivement  a sa 
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lèle,  cherchant  ainsi  à combiner  des  mouvements  céphaliques 
cajiables  de  corriger  la  déviation  du  globe  paralysé. 

Tels  sont,  dans  leurs  grandes  lignes,  les  symptômes  communs 
à toute  paralysie  des  muscles  de  Tœil. 


Diagnostic.  — La  façon  dont  nous  avons  envisagé  l’étude  de 
l’ophtalmoplégie,  étude  de  séméiologie  avant  tout,  donne  une  im- 
portance particulière  à ce  chapitre.  Nous  y passerons  successive- 
ment en  revue  les  questions  suivantes  ; 

Y a-t-il  ophtalrnoplégie  ? 

Quelle  est  sa  variété  clinique  ? 

Quelle  est  sa  variété  étiologique  ? 

Où  siège  la  lésion  qui  la  produit? 

I.  Le  diagnostic  de  l’existence  d’une  paralysie  oculaire  peut 
offrir  de  sérieuses  difficultés.  Il  existe  en  effet  certaines  paralysies 
oculaires,  fort  peu  apparentes,  facilement  méconnaissables  à nn 
premier  examen  : le  malade  se  plaint  de  troubles  mal  définis  de 
la  vision,  il  a des  vertiges,  et  il  faut  une  recherche  minutieuse  de 
l’état  de  la  motricité  du  globe  pour  révéler  la  lésion. 

Il  faut  distinguer  le  strabisme  paralytique  du  strabisme  conco- 
mitant. Le  caractère  distinctif  de  ce  dernier  sera  d’exister,  avec 
une  égale  déviation,  dans  toutes  les  positions  de  l’œil  : les  mouve- 
ments se  font  en  tous  sens  : l’axe  visuel  seul  est  déplacé. 

Le  spasme  d’un  muscle  oculaire  peut  simuler  la  paralysie  de  son 
antagoniste.  Ces  faits,  de  nature  surtout  hystérique,  sont  reconnus 
par  l’existence  des  stigmates  et  la  disparition,  sous  le  chloroforme, 
de  la  déviation  fonctionnelle. 


11.  Le  diagnostic  de  la  variété  clinique  ou  mieux  de  l’espèce 
de  la  paralysie  oculaire  consiste  à reconnaître  et  distinguer  entre 
elles  les  paralysies  isolées  du  moteur  oculaire  commun,  du  pa- 
lliétique  et  du  moteur  oculaire  externe.  Nous  passerons  en  revue 
les  principaux  caractères  de  chacune  de  ces  formes. 


A)  La  jjaralysie  de  la  U L paire  est  totale  ou  partielle. 

La  paralysie  totale  présente  les  signes  suivants  : tête  portée 
en  arrière,  visage  tourné  du  côté  sain  ; la  paupièi’c  supérieure 
est  tombante  ; le  globe  oculaire  est  dévié  en  dehors  et  en  bas  et 
légèrement  porté  vers  les  régions  inférieures  et  externes  par  rota- 
tion sur  son  axe  antéro-postérieur.  Les  droits  interne,  supérieur 
et  inférieur  ne  fonctionnent  plus.  L’œil  sain  est  dévié  en  dehors. 
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La  pupille  est  dilatée  et inerte]  aux  excitations ’physiologi(|U(  s. 

Le  malade  voit  mal  les  olijets  rapprocliés.  U a do  plus  de  la. 
diplopie  croisée.  Les  vertiges  sont  lré([uents. 

h)  Parahjsie  imrlielle.  — La  paralysie  du  droit  interne  entraîne 
le  strabisme  divergent  de  l’œil  malade.  11  y a de  la  diplojiie 
croisée,  mais  la  fausse  imago  n’est  plus  située  plus  haut  que 
l’image  vraie  (ce  qui  existe  dans  la  variété  précédente)  : elle  occupe; 
la  meme  hauteur. 

La  paralysie  du  droit  supérieur  amène  un  renversement  en 
arrière  de  la  tète  par  mouvement  instinctif  de  compensation.  La 
partie  supérieure  du  champ  visuel  est  rétrécie.  U existe  à ce  ni- 
veau une  diplopie  croisée,  avec  superposition  dos  images. 

Dans  la  paralysie  du  droit  inférieur  la  tète  est  basse  et  l’a;il 
dévié  en  haut  et  en  dehors.  IjU  partie  inférieure  du  champ  visuel 
est  rétrécie. 

Dans  la  paralysie  du  petit  oblique,  l’œil  paraît  peu  dévié,  bien 
qu(!  porté  en  réalité,  en  bas  et  en  dedans.  La  diploi)ic  existe  dans 
les  parties  su[)érieures  du  champ  \ isuel. 

Le  symjitème-  uni(|u(;  et  sullisaiit  de  la  paralysie  du  relcveur 
[)alj)ébral  supérieur  est  le  ptosis  avec  ses  divers  degrés  et  les 
mouveimmts  et  mameuvres  de  compensation  tentés  par  le  malade 
j)Our  coi’riger  la  chute  de.  la  [)aupière,  La  paralysie  du  sphincter 
pupillaire  et  celle  du  muscle  ciliaire  coexist(;nt  souvent.  La  pu- 
pille (;st  dilatée  et  inerte.  L’accommodation  est  diminuée  d’ampli- 
tude; ou  totalement  abolie. 

li)  La  puralijsie  delà  est  l’impotence  fonctionnelle  du 

droit  exl(;rne  seul,  par  [)aralysie  de  son  unique  source  motrice. 
L’œil  est  constamuK.Mit  dévié  en  haut  et  en  dedans.  Les  mouve- 
ments d’(;.\cursion  du  globe  sont  limités  en  dehors.  L’œdl  sain 
est  dévié  en  dedans.  La  diploj)io  est  tivs  nette. 

G)  La  parah/sie  de  la  IV  paire  est  la  pai'alysie  du  grand  obliciue. 
Le  globe  oculaire  est  dévié  en  haut  et  en  dedans.  La  diplopie 
existe  dans  les  parties  inférieures  du  champ  du  regard.. 

III.  Diagnostic  de  la  vaiuété  étioi.ogique.  — Nous  suivrons 
l’ordre  général  établi  par  le  tableau  suivant  : 

Ophlalmoplègies  congénitales. 

Ophlalmoplégics  acquises  : 
par  Iraumaiisme  ; 
par  infections  ; 
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IV 


par  intoxications  ; 

j>ar  maladie  du  système  nerveux  (organique  ou  fonctionnelle). 

Dans  la  série  des  ophtalnioplégies  par  maladies  du  système  ner- 
veux, nous  ne  nous  occupei-ons  dans  ce  paragraphe  étiologique 
que  des  variétés  fonctionnelles  ou  par  psyclioses.  L(^s  variétés  par 
lésions  organiques  du  système  nerveux  appartiennent,  en  effet,  à 
l’étude  du  siège  de  la  lésion  causale,  sujet  du  paragraphe  suivant. 

L’ophtalmoplégie  congénitale  peut  coïncider  avec  la  paralysie 
d’une  ou  plusieurs  des  paires  crâniennes  extra-oculaires.  Elle 
porte  surtout  sur  la  musculature  extrinsèque.  Il  existe  un  stra- 
bisme prononcé,  du  nystagmus  rotatoire,  pas  de  micropsie  mais 
de  l’amblyopie. 

L’ophtahnoplégie  traumatique  n'est  pas  exceptionnelle.  Elle 
reconnail  pour  cause  toute  vulnération  traumatique,  directe  ou 
indirecte,  des  nerfs  moteurs  de  l’œil.  Elles  sont  généralement 
partielles  et  complètes. 

Les  oplitalmoplégies  sont  fréquentes  au  cours  des  maladies 
infectieuses.  On  les  a signalées  dans  la  varicelle  (pas  dans  la 
variole,  ni  la  scarlatine),  dans  la  rougeole,  dans  la  diphtérie  (où 
c’est  une  complication  de  la  convalescence),  dans  l’érysipèle  de  la 
face,  la  pneumonie,  la  fièvre  typhoïde,  la  grippe.  La  tuberculose 
et  la  syphilis  interviennent  largement  dans  la  production  des 
ophtalnioplégies  (voir  « Méningite  tuberculeuse  » et  « Syphilis 
cérébrale  »). 

Les  intoxications  peuvent  entraîner  des  paralysies  oculaires. 
C’est  le  cas  de  l’alcoolisme  chroni(|ue,  du  satuimisme,  des  intoxica- 
tions oxy-  et  sulfo-carhonées,  de  l’intoxication  par  les  opiacés,  par 
le  tabac.  Dans  le  diabète  on  observe  assez  souvent  des  paralysies 
oculaires  intéressant  surtout  l’accommodation. 

Darmi  les  maladies  du  système  nerveux  de  nature  fonctionnelle 
qui  peuvent  produire  l’ophtalmoplégie,  nous  citerons  : 

1.  Le  goitre  exophtahnicjue  qui,  outre  les  troubles  inhérents  à 
la  protusion  des  globes  oculaires,  peut  entraîner  des  troubles 
vraiment  paralytiques. 

2.  La  migraine  ophtalrnoplégique  de  Charcot,  où  l’on  rencontre 
<le  la  céphalée  unilatérale  avec  paralysies  motrices  de  l’œil.  Ces 
paralysies  ne  frappent  ([ue  la  III®  paire.  Elles  demeurent  unilaté- 
l’ales  et  sont  fugaces,  récidivantes  et  parfois  périodi(iues,  liées  en 
tout  cas  à l’apparition  ou  à la  disparition  deriiémicranie  (voy.  l’ar- 
ticle Migraines). 
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3.  Enfin  et  surtout  l’hystérie,  qui,  cela  est  aujourd’hui  indiscu- 
table, réalise  des  formes  variables  de  paralysies  oculaires.  Le  caprice 
apparent  de  leur  apparition  leur  alternance,  leurs  variabilités 
et  intermittences  les  font  assez  aisément  reconnaître.  Les  spasmes 
secondaires  y sont  particulièrement  intenses  et  les  mouvements 
inconscients  y sont  compris. 


IV.  Diagnostic  du  siège  de  la  lésion.  — Ce  diagnostic  de  loca- 
lisation anatomique  sera  pour  nous  l’occasion  de  nommer  les 
maladies  org-aniques  du  système  nerveux  au  cours  desquelles 
peut  se  produire  l’ophtalmoplégie. 

1°  Ophtalmoplègies  dam  les  lésions  cérébrales.  — Au  cours  des 
alfeclions  cérébrales,  on  observe  la  déviation  conjuguée  des  yeux 
avec  ou  sans  rotation  de  la  tète.  Ûn  peut  également  constater  la 
lilépharoptose.  Ces  variétés  de  paralysies  oculaires  sont  bien 
cérélirales  d’origine,  mais  leur  localisation  sur  les  liémisphères 
n’est  point  encore  précisée  h 11  faut  savoir  qu’il  existe  souvent 
dos  paralysies  de.  la  III®  paire  lors  des  hémorragies  ou  ramol- 
lissements des  tuhercules  (juadrijumeaux.  Los  paralysies  oculaires 
sont  exceptionnelles  au  cours  des  encéphalopathies  infantiles.  Les 
tumeurs  cérébrah^s  de  la  base,  au  contraire,  donnent  fréquemment 
lieu  il  des  paralysies  oculaires,  variables  avec  le  siège  de  la  coin- 


jiressioii. 

2®  Ophlabnoplérjies  dans  les  lésions  du  pédoncule.  — La  carac- 
téristique de  ce  groupe  est  fournie  par  la  lésion  des  parties  inféro- 
interne  du  pédoncule,  dans  la([uclle  on  observe  l’hémiplégie 
alterne  supérieure  connue  sous  le  nom  de  syndrome  do  Weber.  A 
l’hémiplégie  d’un  côté  du  corps  s’ajoute  la  paralysie  de  l’oculo- 
moteur  du  côté  opposé.  La  paralysie  de  la  III®  paire  peut  être 
totale  ou  jiartielle  : souvent  la  musculature  interne  est  respectée. 
La  musculature  externe  peut  meme  n’ôtro  prise  qu’en  partie.  A 
riiémiplégie  habituelle  [leut  venir  se  joindre  un  hémi-trcmblcment: 
l’ensemble  de  cette  paralysie  alterne  constitue  alors  le  syndrome 
de  Dénédikt  (voy.  les  Maladies  du  pédoncule). 

3®  Ophtalnioplécjies  dans  les  lésions  du  cervelet.  — Les  hémor- 
ragies, les  ramollissements  cérébelleux  peuvent  entraîner  des 
paralysies  de  la  111®  paire.  Les  tumeurs  do  la  région  exercent  des 
compressions  à la  base,  très  susceptibles  de  donner  diverses 
paralysies  oculaires. 


1.  GonsuUer  à co  sujet,  J.  Soury  Le  système  nerveux  central,  i.  îl,p.  1-iOü  et  suiv 
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4®  Ophtalmoplégios  dans  les  lésions  de  la  protubérance.  — Les 
lésions  en  foyer  de  cette  région  donnent  lieu  le  plus  souvent  au 
syndrome  suivant  d’hémiplégie  alterne  : paralysie  faciale  et  de. 
roculo-moteur  externe  du  meme  coté  que  la  lésion,  avec  hémi- 
plégie du  coté  opposé  du  corps  (Syndrome  de  Millard-Guhler). 

3®  Ophtabnoplégies  clans  les  lésions  du  bulbe.  — Ces  ophtalmo- 
plégies  ne  se  rencontrent  point  dans  les  foyers  et  tumeurs  du 
bulbe,  pas  plus  que  dans  la  poliencéphalite  inférieure.  Mais  la 
poliencéphalite  supérieure,  répondant  en  ell'et  à la  destruction  des 
novaux  bulbo-protuhérantiels  s’accompagne  toujours  d’ophtalmo- 
plégie  (ophtalmoplégie  nucléaire  progressive). 

(i®  Ophtabnoplégies  dans,  les  affections  de  la  moelle  épinière.  — 
Dans  le  tabes,  les  paralysies  oculaires  sont  fré([uentes.  Générale- 
nient  unilatérales,  elles  ont  pour  caractéristique  d’être  partielles, 
parcellaires  même  et  incomplètes.  Elles  se  localisent  surtout  à la 
troisième  paire.  Elles  apparaissent  brusquement,  se  déplacent 
facilement  et  disparaissent  de  façon  inopinée,  lien  est  cependant 
qui  persistent  indéliniment. 

Dans  la  paralysie  générale,  on  observe  surtout  de  la  paralysie 
de  la  musculature  interne  (inégalité  pupillaire,  abolition  des 
réllexes  iriens). 

Dans  la  sclérose  en  plaques,  on  observe  des  paralysies  partielles, 
mobiles  et  fugaces,  comme  dans  le  tabes';  mais  elles  portent  sur 
les  mouvements  associés  des  yeux. 

Enlin,  il  faut  savoir  que  les  scléroses  combinées  des  cordons, 
les  poliomyélites  antérieures,  la  syringomyélie  peuvent  s’accom- 
pagner de  paralysies  oculaires. 

7“  Ophtalmoplégies  dans  les  polgnévrites.  — Leur  existence  ne 
fait  plus  de  doute.  Il  existe  bien  des  paralysies  oculaires  par 
névrite  périphérique  des  troncs  nerveux,  avec  intégrité  parfaite 
des  noyaux  bulbaires.  Ces  paralysies  n’atteignent  guère  que  la 
musculature  extrinsètjue. 

Traitement.  — Il  consiste  surtout  à traiter  la  cause  (juand  elle 
est  susceptible  de  modilication  tbérapeuti([ue. 

De  façon  générale  l’emploi  de  la  strychnine  pourra  être  institué 
contre  la  paralysie. 

Enlin  les  [ibénomènes  subjectifs  oculaires  seront  combattus  par 
un  certain  nombre  de  moyens  spéciaux,  (jui  appartiennent  à la 
tecbni(|ue  opbtalmologicjue. 
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Nous  cLuclicrons  ici  la  seule  paralysie  faciale  périphérique,  par 
lésion  du  tronc  de  la  Vll°  paire,  depuis  son  origine  bulbaire  : les 
paralysies  d’origine  bysLérique,  celles  qui  sont  dues  à des  lésions 
centrales  ne  seront  signalées  que  pour  être  différenciées  de  la 
paralysie  du  mud'  facial. 

Historique.  — C’est  à Ch.  lîell  fju’est  due  la  première  descrip- 
lion  vraiment  complète  delà  paralysie  faciale  (1825).  Depuis  cet 
auteur,  les  éludes  se  sont  multij)liées,  et  nous  ne  saurions  en 
enlreprendre  ici  une  énumération  complète. 

Étiologie.  — Les  koynmes  principalement,  les  adultes  de  préfé- 
renc(i,  les  névropathes  dans  beaucoiq)  de  cas,  sont  frappés  par  la 
j)aralysie  faciabn 

l.'influence  du  froid  n’est  pas  discutable.  Agit-il  comme  le 
voulait  IJérard  en  provo(iuant  la  conr/estion  de  la  (faine  nerveuse 
(‘I  l’étranglement  consécutif  (bïs  libj’es  cylindraxiles  ? Il  semble 
certain  (|ue,  dans  bon  nombre  cas,  les  malades  cxj)osés  au  froid, 
sans  antécédents  infectieux  appréciables,  sont  susceptibles  de 
j)résenter  des  paralysi(;s  faciales,  reconnaissables  d’ailleurs  à leur 
bénignité.  Il  n’en  est  j)as\inoins  vrai  (jue  le  rôle  du  froid  n’est 
souvent  (jue  secondaire,  préparateur  de  l’action  d’iuic  infection, 
véritable  cause,  en  certains  cas,  de  la  névrite  du  facial  b 

Les  pbénomènes  paralyti(|ues  peuvent  apparaître  cà  la  suite  de 
lésions  tout  à fait  locales  : c’est  ce  (jui  se  produit  dans  les  alfec- 
tions  auriculaires,  aiguës  ou  chroniques,  dans  les  exostoses  ou 

i.  Le  professeur  Raymond,  dans  ses  leçons  du  mardi,  a maintes  fois  monlré  à ses 
élèves  des  cas  de  paralysie  faciale  qui  semblaient  être  dus  à l’action  du  froid,  et 
qui,  à une  analyse  moins  superücietle,  apparaissaient  nettement  liées  au  mauvais 
état  des  dents,  des  gencives,  de  la  muqueuse  des  joues.  11  est  probable  que,  dans 
beaucoup  de  cas,  le  froid  n’agit  que  comme  coup  de  fouet  donné  à un  état  infec- 
tieux local  ou  général,  intense  ou  modéré,  mais  presque  toujours  constatable,  pour 
peu  qu’on  prenne  la  peine  de  le  rechercher.  - 
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méningites  localisées  de  la  base  des  hémisphères,  dans  les  affec- 
tions du  rocher,  les  fractures  du  crâne,  les  tumeurs  et  abcès  de 
la  parotide,  les  traumatismes  portés  sur  celte  glande,  telles  que 
les  interventions  chirurgicales. 

La  paralysie  faciale  se  manifeste  au  cours  de  certaines  intoxi- 
cations et  clyscrasies  : le  diabète  la  réalise  assez  souvent;  plus 
rarement,  l’alcoolisme  et  le  saturnisme  en  sont  la  cause. 

La  névrite  de  la  YIP  paire  peut  apparaître  à titre  d’épiphéno- 
mène dans  certaines  maladies  du  système  nerveux.  Telles  sont 
les  paralysies  peu  graves  et  peu  persistantes  qui  s’observent  au 
début  du  tabes.  Onl’a  signalée  au  cours  de  la  maladie  deBasedow. 

Enfin  il  existe  d’importants  rapports  de  cause  à effet  entre  la 
paralysie  faciale  et  les  infections.  C’est  alors  que  le  froid  agit 
vraisemblablement  comme  préparateur  du  terrain.  Dans  cet  ordre 
d’idées,  il  nous  faut  mentionner  la  tuberculose  agissant  vraisem- 
blablement à titre  secondaire,  après  des  localisations  primitives 
sur  le  rocher,  la  syphilis,  la  grippe  et  la  pneumonie  grippale, 
la  diphtérie,  le  tétanos  céphalique,  le  zona  de  la  face.  Comme 
beaucoup  moins  importants,  signalons  la  coqueluche,  l’érysipèle, 
les  oreillons. 

Symptomatologie.  — La  diversité  de  ces  notions  nous  montre 
combien  il  faut  distinguer  de  variétés  étiologiques  de  paralysie 
faciale  : cette  distinction  doit  persister  en  clinique,  et  elle  est 
commandée  par  le  siège  anatomique  de  la  lésion  du  nerf. 

C’est  ainsi  ([u’une  section  anatomique  ou  physiologique,  portant 
sur  la  portion  extra-pétreuse  de  ce  nerf,  ne  produira  que  des 
troubles  paralytiques  des  muscles  innervés  par  les  branches  ter- 
minales de  la  YID  paire;  au  contraire,  une  lésion  plus  haut 
située,  au  niveau  du  ganglion  géniculé,  par  exemple,  produira  la 
perte  de  toutes  les  fonctions  du  facial. 

C’est  une  lésion  semblable  que  nous  supposerons,  en  vue  d’une 
description  typique. 

Au  premier  coup  d’œil,  sans  que  le  malade  ait  tenté  aucun 
mouvement  de  la  face,  on  fait  souvent  le  diagnostic  de  paralysie 
faciale.  Ce  qui  est  certain,  c’est  (|ue  le  simple  examen  révèle, 
pour  peu  que  la  paralysie  soit  accentuée,  une  asymétrie  du  visage  : 
les  deux  moitiés  de  la  face  ne  sont  plus  identi(|ues. 

Du  côté  sain,  la  ligure  est  ridée,  ramassée  sur  elle-même  ; les 
traits  de  la  partie  malade  sont  attirés  vers  elle. 

L)e  Fi.euky.  — Systùme  nervcu.Y. 
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Le  côté  lésé  contraste,  par  son  aspect  lisse,  uni,  immobile,  dû 
au  relâchement  des  muscles  sous-jacents. 

La  commissure  est  plus  abaissée  que  du  côté  sain  ; la  moitié 
correspondante  de  Torilice  labial  est  plus  courte.  La  bouche  dans 
son  ensemble  suit  une  direction  obliquement  descendante  vers  la 
joue  paralysée  ; celle-ci  est  portée  un  peu  en  avant,  avec  tout  le 
reste  de  l’hémi-face  atteinte.  Chaque  bouffée  d’air  expiré  soulève 
passivement  la  joue,  le  malade  a l’air  de  fumer  la  pipe,  l’aile  du 
nez  se  rapproche  de  la  cloison  à chaque  inspiration.  L’œil  reste 
plus  largement  entr’ouvert  du  coté  paralysé,  par  impuissance 
de  l’orbicLilaire  ; les  paupières  sont  inertes,  ce  ([ui  expose  la  cornée 
au  contact  continuel  de  l’air,  condition  qui  amène  assez  fréquem- 
ment des  complications  iiillammatoires  du  côté  de  cet  organe.  La 
paralysie  du  muscle  de  llorner  se  traduit  par  de  l’épiphora,  les 
larmes  n’étant  plus  attirées  vers  les  [loints  lacrymaux  par  sa  con- 
traction. 

Assez  fré(jueinment  on  voit  se  produire  des  mouvements  asso- 
ciés. Le  malade  feiaiie  involontairement  les  yeux  quand  il  veut 
rire;  parfois  (juand  il  veut  fermer  un  oui,  la  commissure  labiale 
se  soulève  du  mémo  coii[).  Dans  cette  catégorie  de  phénomènes,  il 
nous  faut  mentionner  le  signe  de  Ch.  Dell,  récemment  repris,  au 
point  de  vue  de  sa  valeur  [)ronosti(jue  et  de  sa  signilication  patlio- 
géni([ue  par  MM.  Dordier  et  FrenUel.  Voici  en  (juoi  consiste  ce  . 
pbénomîme. 

Dans  la  jiaralysie  faciale  i)héri[)béri(iue  grave,  avec  réaction 
de  dégénérescence,  le  sujet  ne  peut  plus  lermer  sa  paupière  du 
côté  iiaralysé,  mais  son  globe  oculaire  se  iiorte  en  haut  et  légère- 
ment en  dehors  ; si  on  lui  recommande  de  fixer  un  objet,  il  est 
bientôt  obligé  d’abandonner  cette  li.xation,  ce  mouvement  d’ascen- 
sion se  produisant.  L’existence  de  ce  signe  prouverait  la  gravité 
de  la  paralysie;  son  amembmient  inar(|uerait  un  progi’ès  vers  la 


guérison 


Cestan  et  Dupuy-Dutemps  signalent  un  phénomène  palpébral 
constant  dans  la  paralysie  faciale  périphérique  : lorsijue  le  regard 
du  malade  se  dirige  en  bas,  la  paupière  supérieure  s’abaisse  en 
meme  temps  que  le  globe  oculaire,  mais  beaucoup  moins  que  la 
paupière  du  côté  sain.  Si  l’on  commande  au  malade  de  leianer 
vigoureusement  les  yeux,  on  voit  la  paupière  du  côté  paralysé 
s’élever  aussitôt  très  notablement  au-dessus  de  sa  position  ante- 
rieure. Les  auteurs  expliquent  ce  phénomène,  en  admettant  que 
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dans  la  paralysie  faciale,  l’oeil  normalement  porté  en  haut  pen- 
dant la  clôture  énergique  des  paupières,  entraîne  dans  son  mou- 
vement la  paupière  supérieure  qui  n’est  plus  maintenue  par  la 
contraction  de  l’orhiculaire  paralysé. 

Il  existe  plusieurs  moyens  de  vérifier,  chez  un  malade  paralysé 
de  la  face,  la  perte  de  sa  tonicité  musculaire.  C’est  ainsi  qu’en 
lui  enjoignant  de  rire,  de  faire  la  moue,  de  grimacer,  on  voit 
s’exagérer  l’asymétrie  de  son  visage  ; on  peut  également  constater 
que  les  actes  de  souffler  et  de  siffler  sont  devenus  impossibles.  On 
la  constatera  encore  en  engageant  le  malade  à ouvrir  la  houcfie 
et  à la  laisser  ouverte  un  instant  : l’orifice  huccal  prend  alors  une 
forme  oblique  ovalaire,  à grosse  extrémité  dirigée  du  côté  sain. 

La  douleur  est  exceptionnelle  au  cours  de  la  paralysie  faciale. 
Il  existe  un  certain  nombre  d’exemples  ou  l’atteinte  du  trijumeau 
venait  ajouter  l’élément  névralgie  aux  pliénornènes  caractérisant 
la  paralysie  de  la  YII°  paire.  On  a également  signalé  des  troubles 
sensitifs  d’anesthésie,  parfois  d’hyperesthésie,  occupant  le  territoire 
malade.  Certains  auteurs  ont  vu  apparaître  des  rougeurs  locales, 
send)lant  indiquer  une  altération  vaso-motrice.  Straus  a insisté 
sur  les  troubles  de  l’e.xcrétion  sudorale  au  niveau  des  téguments 
de  la  partie  lésée  ; il  a prouvé,  qu’en  provoquant,  par  l’injection 
de  pilocarpine  sur  la  ligne  médiane,  une  sueur  locale,  elle 
apparaissait  sur  le  côté  malade  du  visage,  avec  un  retard  sensible 
sur  le  moment  d’apparition  constaté  au  niveau  de  la  partie  saine. 

L’examen  ne  doit  pas  seulement  porter  sur  les  parties  c.xté- 
rieures  du  visage  : il  faut  e.xaminer  la  langue,  le  voile  du  palais, 
l’état  de  l’acuité  auditive. 

La  sécheresse  l)uccale  n’est  pas  rare,  dans  la  moitié  de  la 
bouche  qui  correspond  au  côté  malade  ; assez  souvent  on  note  sur 
les  deux  tiers  antérieurs  de  la  muqueuse  linguale  et  sur  la  moitié 
de  r organe,  une  abolition  ou  une  diminution  du  goût,  parfois  une 
perversion  de  ce  sens. 

Le  voile  du  palais  serait  parfois  asymétrique,  affaissé  d’un  côté, 
sans  que  son  atteinte  se  manifeste,  d’ailleurs,  par  des  troubles  fonc- 
tionnels bien  caractérisés. 


Du  côté  de  l’ouïe  on  note  presque  toujours  le  môme  phénomène  : 
d s’agit  d’une  variété  d’byperacousie  (lui  se  caraclérise,  moins 
par  l’acuité  extraordinaire  des  sons  perçus,  que  par  leur  percep- 
tion douloureuse. 

Il  est  d’une  grande  importance,  dans  la  paralysie  faciale  péri- 
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phérique,  de  savoir  l’état  exact,  le  degré  précis  de  paralysie  des 
muscles  atteints  : seul,  l’examen  électrique  peut  fournir  des  résul- 
tats vraiment  instructifs  à cet  égard.  Il  en  découle  de  précieux 
renseignements  pour  le  pronostic. 

Dans  certains  cas,  les  muscles  se  comportent  d’une  façon  nor- 
male vis-à-vis  de  rélecLricité  : l’affection  est  alors  bénigne;  la 
guérison  se  fera  en  deux  à trois  semaines.  C’est  la  forme  légère 
d’Erb. 

Dans  la  forme  moyenne  que  distingue  cet  auteur,  on  constate 
que  la  réaction  des  muscles  à l’excitabilité  des  courants  est  nor- 
male et  complète,  mais  qu’elle  est  défectueuse  pour  le  nerf.  La 
guérison  se  fait  en  un  ou  deux  mois. 

Enlin,  il  est  des  cas  où  la  formule  de  dégénérescence  s’affirme 
complètement.  C’est  la  forme  grave,  qui  peut  ne  jamais  guérir,  et 
entraîner  des  contraclures  musculaires  secondaires,  de  l’atrophie 
meme  et  des  troubles  lropbi([ucs  cutanés. 


Formes  cliniques.  — Les  pbénomèncs  paralytiques  peuvent  se 
disposer  d’autre  façon  11  est  en  efièt  légitime  de  distinguer  plu- 
simirs  variétés  de  paralysie  faciale  suivant  le  siège  anatomique 
de  la  lésion  qui  l’a  produite. 

C’est  ainsi  ([u’on  peut  observer  une  paralysie  des  seuls  muscles 
(b;  la  face,  lorsiiuc  la  lésion  siî'gc  entre  les  terminaisons  du  facial 
(;t  son  émergence  des  parties  osseuses. 

Au  contraii‘0  la  lésion  siî'gc-t-elle  dans  le  canal  do  Fallope,  au- 
dessous  du  ganglion  géniculé,  les  troubles  de  la  sécrétion  salivaire 
du  goût  et  de  l’ouïe  vienuent  s’ajouter  à la  paralysie  des  muscles 
de  la  face. 

Enfin,  au  niveau  du  ganglion  géniculé  et  au-dessus  de  lui,  la 
lésion  détermine,  en  jilus,  rafiàisscment  du  voile  du  palais  : il  est, 
à noter  cependant  (ju’uue  lésion  sus-jacente  à ce  ganglion  ne 
s’accompagne  pas  de  troubles  de  la  gustation. 

La  paralysie  des  deux  nerfs  faciaux,  ou  diplégie  faciale,  n’est 
pas  fréquente.  Elle  est  justiciable  dos  mêmes  causes  que  la  para- 
lysie unilatérale,  et  se  caractérise  cliniijucmcnt  par  une  immobi- 
lité complète  du  visage,  qu’il  faut  savoir  reconnaître  après  des 
recherches  quoique  peu  attentives,  car  ici,  le  contraste  avec  le  côte 
sain  ne  permet  plus  d’apercevoir  la  paralysie  au  premier  coup 
d’œil. 

La  paralysie  de  la  VIE  paire  coïncide  parfois  avec  d’autres  para- 
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lysies  ilu  voisinage.  C’est  ainsi  qu’elle  évolue  parfois  simultané- 
ment avec  lies  paralysies  de  l’auditif  et  des  moteurs  oculaires. 

On  l’a  vue  coïncider  avec  le  syndrome  de  Weber. 

Il  existe  une  forme  de  paralysie  faciale  à récidives.  D’après 
Bernliard,  on  rencontrerait  cette  variété  dans  7 p.  100  delà  tota- 
lité des  cas. 

Enfin,  l’âge  du  sujet  permet  d’isoler  une  autre  forme  de  para- 
lysie faciale;  c’est  celle  des  nouveau-nés.  Chez  ces  derniers,  il  faut 
généralement  incriminer  un  traumatisme  obstétrical  (forceps,  com- 
pression par  les  parois  du  bassin)  ; dans  certains  cas,  il  paraît 
s’agir  d’une  malformation  bulbaire  congénitale. 

Diagnostic.  — Avant  d’avoir  reconnu  la  paralysie  faciale  péri- 
phérique, avant  d’avoir  cliniquement  diagnostiqué  le  siège  de  la 
lésion  qui  l’a  produite,  il  faut  savoir  quels  sont  les  caractères 
essentiels  de  certaines  affections  qui  pourraient  prêter,  à confu- 
sion. 

La  paralysie  pseudo-hulhaire  s’accompagne  d’une  symptomato- 
logie cérébrale  où  l’ictus  occupe  une  place  importante. 

Le  syndrome  lahio- cjlosso-lar yngé  s’observe  au  cours  de  cer- 
taines affections  bien  caractérisées  (sclérose  latérale  amyotro- 
phique). Les  troubles  de  la  déglutition,  de  la  phonation,  do  la  res- 
piration le  feront  reconnaître. 

La  paralysie  faciale  hystériciue  est  sujette  à des  variabilités 
spéciales  dans  son  évolution  : elle  respecte  l’orbiculaire  et  s’ac- 
compagne d’anesthésie  cutanée. 

Legros  point  de  diagnostic  consiste  à dilïérencier  la  paralysie 
faciale  jiériphérigue,  de  la  paralysie  faciale  d'origine  cérébrale- 

Celle-ci,  consécutive  à une  lésion  du  centre  moteur  de  la  face, 
ou  des  fibres  qui  l’unissent  aux  noyaux  bulbaires,  a pour  carac- 
tère essentiel  de  respecter,  au  moins  relativement,  le  facial  supé- 
rieur dans  la  grande  majorité  des  cas;  en  tous  cas  le  domaine  du 
facial  inférieur  est  bien  plus  nettement  atteint;  de  plus,  les  muscles 
paralysés  ne  sont  pas  atrophiés,  on  ne  note  point  la  réaction  do 
dégénérescence.  Enfin  il  est  généralement  facile  do  relever  au 
début  de  cette  paralysie  les  signes  caractéristi(|ues  de  l’ictus  céré- 
bral. 

Anatomie  pathologique.  — Les  autopsies  sont  rares  au  cours  de 
la  paralysie  faciale,  aussi  les  données  anatomo-pathologiques  sont- 
elles  limitées.  Ce  qui  est  certain,  c’est  qu’à  la  suite  des  lésions 
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directes  et  traumatiques,  la  dégénérescence  de  la  VII®  paire  suit 
le  processus  ordinaire  des  altérations  névritiques. 

On  doit  à Minkowsky  et  à Déjerine  et  Théohari  deux  observa-  f 
tions  de  paralysie  faciale,  dites  àfrigore,  suivies  d'examen  du  nerf 
malade.  Dans  les  deux  cas,  on  nota  l’absence  de  gonflement  du  i 
nerf  et  de  sagaine  : il  s’agissait  de  lésions  de  névrite  parencbyma- 
teuse,  que  l’on  pouvait  vraisemblablement  attribuer  à une  cause 
infectieuse. 

Traitement.  — Il  existe  une  indication  thérapeutique  constante 
cl  formelle  dans  la  paralysie  faciale  : c’est  l’usage  prolongé  et 
métbodiijue  des  courants  électri([Lics.  Dans  ce  sens,  et  pour  pré- 
venir l’alrojjhic  définitive  ou  hâter  la  guérison,  on  instituera  ( 
l’application  journalière  des  courants  galvaniques  ou  faradiijues. 

IMais,  dans  bon  nombre  de  cas,  le  ti'aitcmcnt  sera  spécialement 
institué  dans  le  but  de  combattre  la  cause  même  de  la  paralysie. 
C’est  ainsi  (lu’on  |)eut  avoii’  l’occasion  de  libérer  chirurgicalement 
le  nerf  compi’iiné  ; dans  d’autres  cas  la  thérapeutiijuc  anlisypbili- 
li(ju(î,  le  traitement  attentif  des  alfections  auriculaires,  le  nettoyage 
très  soigneu.x,  ajiià's  cha(|iie  repas,  des  gencives,  des  dents  et  de 
la  paiâie  interne  des  joues,  l’administration  du  salicylate  de  soude 
seront  utilisés. 

Dans  un  cas  d(i  section  du  nerf  facial,  l’anaslomose  du  bout 
péripliéri(jiie  avec  la  branche  interne  du  spinal  (Caurc)  est  restée 
sans  résultats. 


PARALYSIES  RADICULAIRES  DU  PLEXUS  BRACHIAL 


La  lésion  des  quatre  dernières  paires  cervicales  et  de  la  première 
dorsale,  depuis  leur  émergence  médullaire  jusqu’au  point  de  leur 
réunion  en  plexus,  constitue  à proprement  parler  les  paralysies 
radiculaires  du  plexus  brachial.  L’usage  veut  que  Ton  décrive 
sous  ce  même  nom  et  les  paralysies  engendrées  par  semblable 
lésion,  et  celles  qui  sont  réalisées  par  l’altération  du  plexus  lui- 
même. 

Notre  élude  portera  donc  exactement  sur  la  série  des  paralysies 
du  membre  supérieur  que  réalise  une  lésion,  partielle  ou  totale,  de 
l’appareil  nerveux  constitué  par  le  plexus  brachial  et  ses  origines, 
depuis  la  naissance  médullaire  des  paires  rachidiennes  destinées 
au  membre  supérieur,  jusqu’au  point  où  les  éléments  nerveux 
quittent  le  plexus  pour  former  des  troncs  nerveux  distincts. 

Duchenne  de  Boulogne,  le  premier,  puis  Erb,  Ross,  Strauss, 
M"“  Klumpke,  Raymond  se  sont  attachés  à l’étude  de  cette  affec- 
tion et  ont  apporté  des  documents  importants  pour  son  histoire.  • 

Dans  un  ordre  de  travaux  plus  récents  nous  devons  signaler 
les  leçons  cliniques  du  professeur  Raymond  qui  constituent  une 
excellente  mise  au  point  do  la  question’. 

Etiologie.  — C’est  chez  les  sujets  du  sexe  masculin  et  principa- 
lement à l’âge  moyen  de  la  vie  que  l’on  observe  surtout  ces  para- 
lysies. 

En  tête  de  toutes  les  causes  efficientes  se  place  la  compression. 

Elle  est  réalisée  par  des  causes  multiples. 

lantôt  il  s’agit  de  lésions  des  méninges  médullaires,  du  rachis 
(carie,  oxostose),  de  la  clavicule  (col  volumineux)  do  tumeurs  ou 
d’abcès  au  voisinage  des  racines  et  du  plexus.  11  fautfaire  une  men- 
tion spéciale  aux  hémorragies  constitutionnelles  ou  traumaticjues 
qui  peuvent  amener  la  coni[)ression  du  plexus  par  épanchement 

Rajmond.  Leçons  cliniques  sur  les  maladies  du  svsLème  nerveux,  n»  scrio 
(Oct.  Uüin,  18%). 
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profond  d'une  collection  sanguine  (cas  de  Dubois,  de  Raymond). 

Dans  l’ordre  des  compressions  par  traumatisme  se  placent  les 
interventions  chirurgicales  sur  la  région  (ablation  de  névromes, 
tentatives  de  réduction  pour  fracture  ou  luxation),  les  déplace- 
ments de  la  tête  humérale,  les  applications  des  liens  hémosta- 
tiques, etc. 

Certaines  positions  anormales  telles  que  l’extension  ou  l’ab- 
duction forcée  du  membre  supérieur  peuvent  aboutir  au  meme 
résultat. 

Beaucoup  moins  importantes  que  les  causes  traumatiques,  sont 
les  causes  d’ordre  général.  L’inlluence  du  froid  est  probablement 
assez  négligeable.  Le  saturnisme  et  l’alcoolisme  n’ont  également 
qu’une  action  cflacéc. 

Chez  le  nouveau-né  la  paralysie  radiculaire  du  plexus  brachial 
peut  être  duc  h l’action  comprimante  du  forceps  ou  même  des 
doigts  de  l’accoucheur  (manœuvre  de  Mauriceau). 

Aperçus  anatomiques.  — Il  n’est  pas  possible  de  se  faire  une 
idée  exacte  des  paralysies  que  nous  étudions,  si  l’on  ne  possède 
quehiucs  données  primordiales  sur  le  mode  do  constitution 
du  jilexus  lirachial. 

L’anatomie  pun;  nous  enseigne  que  ce  plexus  est  formé  par  la 
réunion  des  (juatre  dernières  racines  cervicales  et  de  la  première 
dorsale.  Mlle  nous  apprend  (juc  ce  même  plexus  donne  naissance 
tà  un  cc'rtain  nombre  de  branches,  collatérales  ou  terminales,  dont 
la  destination  est  hien  connue. 

iWais  ce  (|u’il  faut  surtout  savoir,  c’est  la  part  qui  revient  à 
cha(jue  racine  d’origine  dans  la  formation  de  ces  branches  effé- 
rentes du  plexus.  Les  (ilets  nerveux  venus  des  paires  rachidiennes 
subissent  en  effet  dans  l’intérieur  du  plexus  une  telle  intrica- 
tion que  les  nerfs  qui  en  partent  se  trouvent  recevoir  pour  la  plu- 
part leurs  filets  de  plusieurs  de  ces  paires.  Il  y a donc  là  un  point 
de  description  que  seules  l’expérimentation  et  la  physiologie  patho- 
logique pouvaient  éclairer,  la  dissection  restant  impuissante  à 
démêler  la  constitution  délicate  du  plexus.  Nous  avons  réuni  dans 
le  tableau  ci-joint  les  rapports  de  dépendance  qui  unissent  les  nerfs 
issus  du  plexus  aux  racines  correspondantes,  tels  que  les  a établis 
M.  Féré. 
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ORIGIXE  RADICULAIRE  DES  BRANCHES  EFFÉRENTES  DU  PLEXUS  BRACHIAL 


BRANCHES  EFFÉRENTES  DU  PLEXUS  PAIRES  RACHIDIENNES 

d’où  ELLES  DÉPENDENT 


Branches  ter- 
minales. . . 


circonflexe. 

niusculo-cutané. 

radial. 

médian. 

cubital. 

nerf  du  petit  pectoral. 

nerf  du  grand  dorsal, 
nerfs  du  grand  pectoral. 


Branches  col- 
latérales. . 


nerf  thoracique  supérieur, 
nerf  du  grand  dorsal, 
nerfs  du  grand  rond  et  grand 
dentelé. 


nerfs  des 
muscles. 


sous-claAÛer. 
angulaire, 
rhomboïde, 
sus-scapulaire, 
sous  scap.  infér. 


V°  et  VI®  cervicales. 

V®  et  VI®  cervicales. 

VI®,  VU®,  VllI®  cervicales. 

VI®,  VII®,  VIII®  cervicales  et 
P®  dorsale. 

VI I®  et  VI 1 1®  cervicales  et  I™  dor- 
sale. 

VII®  et  VIII®  cervicales  et  I"^®  dor- 
sale. 

VII®  paire  cervicale. 

V^®,  V'I®,  Vdl®  et  VIII®  cervicales 
(les  V®  et  V^I®  pour  le  faisceau 
claviculaire,  les  VII®  et  V'^III, 
pour  le  faisceau  sternal). 

V®,  VI®  et  Vdl®  cervicales. 

V®,  VI®  et  VU®  cervicales. 

V®  et  VI®  cervicales. 

/ 

< V®  cervicale. 


11  suffit  de  prendre  connaissance  de  ce  tableau  pour  se  con- 
vaincre des  origines  radiculaires  multiples  des  nerfs  nés  du  plexus 
brachial.  On  peut  en  tirer  cette  conclusion  naturelle  que  la  lésion 
d’une  seule  racine  peut  retentir,  à la  périphérie  du  membre,  sur 
le  domaine  qu’elle  tient  sous  sa  dépendance,  sans  tenir  compte  de 
la  topographie  propre  des  nerfs  de  ce  membre. 

Les  données  anatomiques  fournies  par  notre  tableau  doivent 
I être  complétées  par  la  mise  en  lumière  du  fait  suivant,  gros 
de  conséquences  comme  nous  le  verrons.  Il  s’agit  en  elfet  de  se 
souvenir  que  la  VI 11®  cervicale  et  la  L®  dorsale  présentent  des 
I raini  communicantes  (jui  unissent  ce  point  des  origines  du  plexus 
‘!  au  sympathique  cervical. 

Symptomatologie.  — Ces  considérations  essentielles  étant 
posées,  nous  pouvons  comprendre  ce  (jue  sont  les  paralysies  qui 
' nous  occupent.  Les  paralysies  d’un  nerf  du  membre  supérieur. 
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colles  que  conslilue  la  lésion  associée  do  deux  ou  plusieurs  de  ces 
nerfs  pris  à partir  de  leur  émergence  du  plexus,  tout  cela  est 
hors  de  notre  sujet.  Nous  nous  limitons  aux  paralysies  par 
lésion  des  racines  ou  du  plexus  qu’elles  constituent. 

Ces  paralysies  ne  se  montrent  pas  toujours  avec  la  môme 
physionomie  clinique.  Dans  les  unes,  l’ensemble  des  éléments 
nerveux  est  atteint,  la  paralysie  est  totale.  D’autres  respectent 
une  partie  du  territoire  commandé  par  les  racines  et  le  plexus,  ce 
sont  les  formes  partielles.  Cette  distinction  marque  do  grandes 
lignes,  un  peu  schématiques  en  fait,  mais  qu’il  est  utile  de  suivre 
pour  une  description  didacli(jue. 


l’oRME  TOTALE.  — Après  une  phase,  de  durée  variable,  où  l’on 
note  de  l’engourdissement,  parfois  de  vraies  douleurs  névralgiques, 
la  paralysie  est  constituée,  l^’impotenco  fonctionnelle  est  très 
élendiK'.  Si  l’on  ('xcepte  les  mouvements  d’élévalion  do  l’épaule 
(|ui  sont  eonst'rvés',  le  membre  suj)érieur  reste  inerte.  L’abduc- 
lion,  l’addnclion,  la  rotation,  la  llexion  et  l’extension  de  l’avant- 
bras,  les  divers  mouvements  de  la  main  sont  impossibles. 

Ces  i'éll(‘\<‘s  sont  normaux.  Quant  à l’examen  électrique,  il 
|iermet  d(ï  constater  (|ne  la  contractilité  faradique  (!st  diminuée, 
j)!irfois  abolie,.  On  not(‘,  dans  cc.'rtains  cas  graves,  la  réaction  de 
<légénérescence,  (d,  sa  constatation  doit  faire  formuler  le  pronostic 
1(!  plus  gi’ave.. 

La  sensibilité  pi-ésentc  d’importantes  modifications.  On  cons- 
tate (|u’elle(‘st  (bmienrée  intacte  à la  face  interne  du  bi'as,  suivant 
une  j)etit(!  région  IriangiilaiiTî  (innervation  par  les  11°  et  111°  paires 
dorsabîs);  j)ailout  ailhmrs  et  jus(|u’à  l’épaule,  on  ti'ouve  l’anes- 
thésie comj)b';t(!  aux  ti‘ois  modes.  Le  sens  musculaire  peut  lui- 
mème  être  aboli,  mais  c’est  exceptionnel. 

Les  troubles  trophi(jues  sont  surtout  remarquables  en  ce  qui 
concerne  la  maigreur  et  le  dé[)éiâssement  des  masses  musculaires. 
Cette  atroj)bie  commence  généralement  par  les  muscles  les  plus 
élevés.  Elle  peut  contraster  par  son  apparence  de  gravité  avec 
une  intégrité  parfaite  des  réactions  électriques. 

A coté  de  ce  trouble  trophique,  il  faut  signaler  les  divers  troubles 
cutanés,  l’hypothermie  locale,  l’hyposécrétion  sudorale. 

Disons  enfin  que  la  main  peut,  du  fait  de  rétractions  tendineuses, 


1.  Cela  s’c.vplique  aiséineiiL  par  ce  fait  que  le  spinal  est  chargé  de  l'inncrvaliou  du 
faisceau  supérieur  du  trapèze  et  de  l’angulaii'e. 
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prenilrc  certaines  positions  vicieuses,  en  particulier  la  griffe. 

Ces  divers  phénomènes  iiuliijuent  la  lésion  des  libres  motrices 
et  sensitives  ilu  plexus.  Comment  se  traduit  la  lésion  des  filets 
sympathiques  dont  nous  avons  noté  la  présence? 

Leur  altération  sc  manifeste  par  un  ensemble  de  phénomènes 
oculo-pupillaires.  C’est  ainsi  que  l’on  note  le  myosis.  la  diminu- 
tion de  la  fente  palpébrale,  quelquefois  la  rétraction  du  globe 
oculaire  et  riiémiatropliie  faciale.  La  mydriase  est  tout  à fait 
exceptionnelle. 

On  voit  quelquefois,  mais  rarement,  ces  paralysies  se  terminer 
par  la  guérison  complète.  Le  maintien  des  troubles  dans  leur  inté- 
grité n’est  pas  non  plus  fréquent.  Il  est  plus  habituel  d’assister 
à une  transformation  et  de  voir  la  paralysie  totale  devenir  partielle. 

For.«es  PARTIELLES.  — Il  cst  douc  acquis  que  ces  formes  peu^ 
vent  succéder  aux  formes  totales  : on  les  voit  cependant  surve- 
nir d’emblée. 

Il  est  classique  de  réduire  leur  étude  à deux  types  : un  inférieur, 
un  supérieur. 

Le  type  inférieur  (type  Klumpke)  est  rare.  Il  se  caractérise  par 
des  troubles  moteurs  et  sensitifs  dans  le  domaine  du  médian  et  du 
cubital. 

Le  début  est  généralement  marqué  par  des  douleurs  d’ailleurs 
I épliémères. 

j La  paralysie  installée,  on  constate  l’impotence  des  lléchisseurs 
i de  la  main,  des  interosseux,  des  muscles  des  éminences  tbénar  et 
! liypotbénar.  Lu  main  est  en  griffe. 

i L’anesthésie  existe  toujours  et  très  complètement  sur  la  moitié 
; interne  de  la  main  et  de  l’avant-bras.  On  note  l’ensemble  des 
troubles  oculo-pupillaires  qui  nous  sont  déjà  connus. 

Le  type  supérieur  se  caractérise  par  la  paralysie  du  deltoïde,  du 
biceps,  du  bracliial  antérieur  et  du  long  supinateur.  Il  est  à noter 
que  ces  muscles  sont  précisément  ceux  que  fait  contracter  l’exci- 
tation électri([ue  portée  en  un  point  (point  d’Erb)  qui  siège  un 
fieu  au-dessus  de  la  clavicule,  tout  près  de  l’apophyse  Iransverse 
de  la  VIL  cervicale,  en  arrière  du  bord  externe  du  sterno-mas- 
toïdien. 

iXous  devons  ajouter  que  l’on  peut  noter  au  surplus  la  paralysie 
* du  court  supinateur,  des  sus-  et  sous-épineux,  du  faisceau  clavi- 
culaire du  grand  pectoral. 


I 
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Les  troubles  sensitifs  sont  nuis,  en  règle,  au  moins  lorsque  la 
maladie  est  définitivement  constituée. 

Comme  signes  moteurs,  on  note  l’impossibilité  do  la  flexion  de 
l’avant-bras  et  de  l’abduction  du  bras,  La  région  des  muscles 
malades  trahit  leur  atrophie  par  sa  maigreur. 

Les  troubles  oculo-pupillaires  font  absolument  défaut. 

On  no  peut  abandonner  la  description  symptomatique  de  ces 
paralysies,  sans  insister  sur  les  variantes  fréquentes  que  l’on 
rencontre,  sans  signaler  les  désaccords  constants  qui  existent 
entre  les  faits  habituellement  observés  et  les  divers  types  que 
nous  venons  de  tracer. 

Ainsi  dans  les  formes  totales,  on  voit  souvent  la  paralysie  res- 
pecter certains  muscles.  Los  formes  partielles  elles-mômes  se 
réduisent  souvent  à des  paralysies  plus  restreintes  que  celles  que 
nous  avons  indiijuées. 

Il  est  également  fréquent,  tant  dans  la  forme  partielle  inférieure 
(jue  dans  la  forme  totale,  do  voir  la  paralysie  sensitive  ne  pas 
envahir  le  territoire  classique  en  entier,  et  respecter  des  régions 


[larfois  considérabh's. 

De  mémo,  la  lésion  peut  s'étendre  au.x  racines  qui  avoisinent 
celles  (|ui  forment  le  ple.xus  brachial.  On  peut  donc  avoir,  en 
même  temps  (jiie  les  symptômes  ([ue  nous  avons  décrits,  des 
signes  surajoutés,  indiijuant  l’altération  des  paires  cervicales 
on  des  paires  dorsales  comprises  en  dehors  dos  racines  forma- 
trices du  plexus. 

Une  autre  variété  cliiii([uo  mérite  d’étro  signalée.  C’est  celle  qui 
est  constituée  par  des  signes  sensitifs  exclusivement,  ou  avec  une 
symptomatologie  motrice  moins  importante.  11  existe  donc  des 
paralysies  sensitives  du  plexus  hrachial. 

il  faut  enlin  savoir  (jue  la  paralysie  radiculaire  du  plexus 


brachial  peut  être  bilatérale. 


Diagnostic.  — A la  rigueur,  une  paralysie  radiculaire  du  plexus 
brachial  au  début  pourrait  être  mise  sur  le  compte  d’un  rhuma- 
tisme du  membre,  d’une  arthrite  ou  péri-artbrite  de  l’épaule.  On 
reconnaîtra  facilement  l’élément  rhumatismal,  et  l’on  constatera, 
dans  ces  cas  douteux,  l’intégrité  de  la  force  musculaire. 

Ce  mémo  signe  distinctif,  joint  à la  constatation  du  caractère 
des  douleurs,  fera  reconnaître  un  début  de  tabes  cervical. 

Dans  les  cas  anciens,  on  pourrait  confondre  une  vieille  para' 
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lysie  radiculaire  du  plexus  liraclual  avec  les  atrophies  musculaires 
et  la  faiblesse  de  la  motricité  dans  la  maladie  d’Aran-Duclienne  et 
dans  lasyringomyélie.  Il  suffira  dénoter  le  caractère  de  l’évolution, 
de  suivre  la  marche  de  l’amyotrophie  pour  éviter  l’erreur. 

Los  paralysies  hystériques  du  membre  supérieur  ressemblent 
surtout  aux  monoplégies  d’ordre  central.  On  notera  la  coexistence 
d’une  anesthésie  cutanée  dont  la  régularité  de  distribution  trahira 
l’origine. 

Les  paralysies  du  membre  supérieur  par  lésion  cérébrale,  para- 
lysies en  masse  ou  dissociées,  se  reconnaîtront  aux  caractères  du 
début  que  marqueront  des  signes  ou  des  traces  d’ictus.  On  fera 
l’examen  électrique. 

Les  lésions  médullaires  seront  reconnues  à ce  qu’elles  donnent 
lieu  surtout  à de  la  paraplégie,  avec  modification  des  réflexes. 

Dans  la  catégorie  des  paralysies  périphériques,  on  reconnaîtra 
à leur  territoire  fixe  les  paralysies  isolées  d’un  nerf  du  membre 
supérieur. 

Les  paralysies  associées  de  deux  ou  plusieurs  de  ces  nerfs 
seront  reconnues  à leur  topographie.  On  verra  i[u’il  s’agit  d’une 
compression  située  au-dessous  du  plexus  et  agissant  à la  fois  sur 
plusieurs  troncs  du  membre. 

Il  restera  enfin  à préciser  la  variété  de  paralysie  radiculaire  qui 
se  présente.  On  verra  si  elle  est  totale  ou  partielle,  du  type  supé- 
rieur ou  inférieur. 

Dans  certains  cas  il  sera  précieux  pour  le  traitement  de  pouvoir 
découvrir  la  cause  réelle  de  la  paralysie. 

Traitement-  — Il  est  recommandé  d’utiliser  les  anti-névralgiques 
divers  dans  les  cas  où  les  douleurs  constituent  une  indication 
spéciale.  Le  véritable  traitement  consistera  à employer  les  cou- 
rants électri({ues  avec  régularité  et  grande  pérsévérance. 

. Il  va  de  soi  que  la  chirurgie  est  à meme  de  rendre  de  grands 
services,  dans  les  cas  où  la  paralysie  est  due  à une  compression 
susceptible  d’étre  supprimée  par  l’intervention. 


PARALYSIE  RADIALE 


Historique.  — La  paralysie  radiale  fut  longtemps  indistincte 
dans  l’enseinble  des  paralysies  du  membre  supérieur.  La  première 
observation  serait  duo  à Ménard  en  1828.  Depuis,  do  nombreux 
auteurs  se  sont  occupés  de  cotte  paralysie.  Signalons  : Erb,  Clia- 
()oy,  Landry,  Vnipian  et  Déjerine,  Panas,  Duebonne,  Boyer,  Traii- 
clianl,  etc.,  etc. 


Étiologie.  — Le  nerf  radial  peul  se  Irouver  paralysé  dans  des 
conditions  divers('s.  Il  est  [)arfailement  admis  aujourd’hui  qu’une 
lésion  cérébrale  corticale,  tr<*s  limitée,  peut  protluire  la  paralysie 
des  ext('ns(!urs.  Leilaiiuîs  destruclions  localisées  dos  cornes  médul- 
laircîs  antéimnires  j)cuvcnt  aboutir  au  mémo  l’ésultat.  Mais  dans  la 
grande  majorilé  des  cas,  la  lésion  est  péiapbérique  : la  paralysie 
radiale  de  la  clini(iue  journalit're  est  la  paralijsie  du  nerf  radial. 
(l’est  elle  (iin;  nous  aurons  sui'tout  en  vue. 

Les  causes  susceptibbîs  d’intervenir  dans  la  production  isolée 
de  la  [)ai‘alysie  du  m;rf  radial,  appartiennent  à deux  grandes  caté- 


gories : elles  sont  d’oialn;  local  ou  général. 

Les  causes  o;y//’c  (jènéral  sont  certainement  do  moindre  impor- 
tance. Tout(d’ois  il  faut  savoir  (ju’il  est  nécessaire  de  compter  par- 
fois avec  elles. 

Les  intoxications  peuvent  produire  la  paralysie  radiale.  On  sait 
avec  quelle  frétiuenco  sont  atteints  les  extenseurs  dans  le  satur- 
nisme. L’étude  de  cette  variété  a()parlient  surtout  aux  notions 
communément  exposées  sur  les  complications  nerveuses  de  l’in- 
toxication j)ar  le  plomb.  S’agit-il  d’une  lésion  centrale  ou  péri- 
pbéri(jue,  d’une  altération  organi(|ue  ou  de  manifestations  Insle- 
l'iqucs  surajoutées  ? C’est  ce  (ju’il  est  diflicile  de  décider,  au  moins 
pour  la  totalité  des  cas  observés.  Rappelons  (jue  l’intégrité  du 
muscle  long  supinateur  est  un  excellent  signe  distinctif  de  ces 
paralysies. 
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Au  cours  de  ralcoolismc,  on  peut  parfois  observer  des  para- 
lysies radiales,  rarement  isolées  d’ailleurs. 

La  paralysie  du  nerf  radial  peut  s’observer  au  cours  des  infec- 
tions. C’est  ainsi  que  plusieurs  observations  relatent  le  rôle  actif 
de  maladies  diverses,  telles  que  rbuinatisine  articulaire  aigu,  typhus 
exanthématique,  dotliiénentérie  etc.  Comme  intermédiaire  entre  les 
causes  générales  et  locales  on  peut  citer  le  froid  dont  le  rôle, 
diflicile  à classer  patbogéniquement,  semble  cependant  se  rappro- 
cher de  celui  des  influences  locales. 

Par  son  étiule  sur  le  rôle  des  compressions  dans  la  genèse  des 
paralysies  radiales,  Panas  (1871)  a montré  que  beaucoup  de  cas 
mis  sur  le  compte  du  froid  devaient,  en  fait,  être  rapportés  à des 
causes  traumatiques.  Il  semble  toutefois  indéniable  (jue  beaucoup 
de  cas  sont  uni([uenient  du  ressort  du  refroidissement. 

Le  travail  de  Cbapoy,  donne  de  nombreux  exemples,  favorables 
à cette  conclusion.  Beaucoup  de  malades  de  cette  catégorie  sont 
d’ailleurs  des  rhumatisants,  et  Richet  admettait  ([ue  chez  eux, 
en  particulier,  le  froid  intervenait  par  compression  indirecte,  en 
provoquant  le  gonllement  des  tissus  libreux  du  voisinage  (canal 
ostéo-libreux  du  radial). 

Il  nous  reste  à énumérer  les  causes  traumatiques,  à action 
directe^  de  beaucoup  les  plus  importantes. 

Les  plaies  intéressant  la  région  du  nerf  radial  sont  rarement 
compliquées  de  section  complète  de  ce  nerf.  Le  plus  souvent  il  y a 
destruction  partielle  de  ses  libres  ou  contusion  de  voisinage. 

Les  chocs  survenus  sur  le  membre  supérieur  peuvent  entraîner 
la  paralysie  radiale  en  provoquant  au  niveau  du  nerf  un  heurt 
susceptible  de  l’endommager.  Tels  sont  les  cas  observés  à la  suite 
de  l’action  de  projectiles  divers,  de  coups  de  bâton,  d’éclats  d’obus. 
0.  de  Fleury  a observé  un  cas  de  paralysie  radiale  chez  un  malade 
qui,  pour  toute  lésion,  portait  à la  partie  postérieure  et  externe 


du  b ras  une  cicatrice  de  trois  millimètres  environ,  produite  par  la 
chute  sur  un  silex,  lecjuel  avait  produit  une  plaie  absolument 
insignifiante  et  tout  à fait  supeidicielle.  [IktUelin  et  Mém.  Société 
d anat.  et  de  pliijsiul.  de  Bordeaux  1000.) 

On  a signalé  la  [)aralysie  radiale  à la  suite  d’injections  d’éther 


au  niveau  du  bras. 


1 

C’est  indiscutablement  à la  compression  qu’il  faut  rapporter  la 
' majorité  des  cas  de  paralysie  du  nei-f  radial.  Cette  compression 
peut  être  accidentelle  ou  professionnelle.  Panas  a montré  le  rôle 
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capital  des  positions  prolongées  dans  lesquelles  le  nerf  se  trouve 
comprimé  entre  le  corps  et  son  point  d’appui.  C’est  ce  qui  survient 
si  souvent  dans  les  sommeils  profonds,  ceux  de  l’ivresse  en  parti- 
culier, dans  lesquels  le  sujet  s’endort,  appuyé  sur  son  membre 
supérieur,  dans  une  posture  amenant  la  pression  du  nerf  contre 
le  sol  ou  môme  le  plan  du  lit,  posture  que  prolonge  l’incon- 
science absolue  de  certains  sommeils  particulièrement  profonds 
(ivresse,  grande  fatigue,  etc.). 

Enfin  certaines  habitudes  professionnelles  peuvent  réaliser  des 
compressions  assez  assimilables  aux  précédentes.  C’est  ainsi  que 
les  cochers  russes  qui  s’endorment  les  rônes  enroulées  autour  du 
bras  sont  souvent  paralysés  des  extenseurs  (Brenner).  Brachon 
(1800)  a fait  la  môme  observation  pour  les  porteurs  d’eau  de  Rennes, 
qui  se  servent  de  lourds  récipients  dont  le  transport  nécessite  le 
passage  du  bras  dans  l’anse  de  soutien.  Môme  remarque  a été 
faite  pour  les  individus  garrottés  ou  porteurs  déchaînés,  pour  les 
infirmes  se  servant  de  béquilles  mal  conditionnées  (Ilérard-Lafé- 
ron). 

(juant  aux  paralysies  radiales  des  nouveau-nés  dues  à des  com- 
pressions übstéti'icales,  elles  sont  rares,  ce  mode  de  traumatisme 
produisant  (mi  général  des  paralysies  multiples  du  membre  supé- 
rieur. 


Symptômes.  — La  paralysie  radiale  débute  de  diverses  façons. 
Dans  certains  cas  de  compression  cà  action  rapide,  le  malade  sent 
des  fourmillements,  des  [)icotements  aboutissant  à une  sensation 
continue  d’engourdissement  progressif. 

Dans  les  cas  où  la  compression  s’exerce  de  façon  particuliè- 
rement lente,  le  début  est  [larfaiternent  silencieux. 

Enfin,  dans  beaucoup  de  cas,  les  prodromes  subjectifs  font  abso- 
lument défaut,  le  malade  constatant  purement  et  simplement  à 
son  réveil  la  paralysie  toute  constituée  dont  il  est  atteint. 

Elle  se  caractérise  par  la  perte  des  fonctions  motrices  du  radial, 
et  en  particulier  par  l’inertie  des  extenseurs.  Le  filet  moteur  du 
triceps  naissant  assez  haut  sur  le  trajet  nerveux  principal,  on 
n’observera  la  perte  des  fonctions  de  ce  muscle  (ju’assez  rarement, 
dans  les  cas  de  compression  axillaire  par  exemple  (paralysie  des 
béquilles).  Les  autres  muscles  sont  en  général  pris  en  masse,  lou- 
tefois  il  faut  noter  l’existence  de  paralysies  partielles  : on  a pu 
ainsi  observer  l’intégrité  du  long  supinateur  seul  (Gbapoy). 
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Pour  se  rendre  compte  des  troubles  moteurs  observés  dans  la 
paralysie  radiale  ordinaire,  il  faut  se  rapporter  à quelques  notions 
anatomiques  essentielles. 

Quels  sont,  à l’état  normal,  les  fonctions  des  muscles  innervés 
par  le  radial  ? 

Les  radiaux  externes  et  le  cubital  postérieur  sont  extenseurs  et 
abducteurs  de  la  main  sur  l’avant-bras.  Les  supinateurs  sont  rota- 
teurs du  radius  dans  le  sens  qu’indique  leur  nom.  L’extenseur 
commun  étend  les  phalanges  sur  le  métacarpe.  Le  long  abducteur 
du  pouce  place  le  pouce  en  abduction,  la  main  en  abduction  et 
supination.  Le  long  et  le  court  extenseur  du  pouce  étendent  sur 
le  carpe  les  phalanges  du  pouce  et  leur  métacarpien. 

Que  ces  diverses  fonctions  soient  abolies  par  paralysie  du  nerf 
qui  a sous  sa  dépendance  les  muscles  correspondants,  il  en  résulte 
une  attitude  de  l’avant-bras  et  de  la  main  très  caractéristique  ; on 
ale  tableau  classique  de  la  paralysie  radiale. 

Les  doigts  sont  fléchis  dans  l’intérieur  de  la  main  ; la  main  est 
fléchie  à angle  droit  sur  l’avant-bras,  elle  est  en  pronation,  l’a- 
vant-bras est  fléchi. 

Le  malade  est  manifestement  impuissant  à corriger  par  l’effort 
volontaire  cette  attitude  vicieuse.  Si  nous  lui  demandons  de  rele- 
ver la  main,  les  doigts,  de  faire  mouvoir  latéralement  sa  main  pla- 
cée sur  une  surface  résistante,  il  ne  peut  y parvenir. 

Si,  l’avant-bras  étant  en  pronation  et  en  flexion  sur  le  bras, 
nous  essayons  de  vaincre  cette  flexion  en  tirant  le  segment  vers 
l’extension,  et  en  recommandant  au  malade  de  résister  de  toutes 
ses  forces,  dans  tous  les  cas  où  le  long  supinateur  sera  paralysé, 
ce  (jui  est  la  règle,  nous  n’observons  pas  la  saillie  produite  sous 
la  peau  par  la  tension  de  ce  muscle  en  contraction. 

Le  malade  ne  peut  écarter  le  pouce  des  autres  doigts,  même  si 
on  a mis  le  pouce  en  extension. 

Dans  la  paralysie  isolée  du  nerf  radial,  les  fléchisseurs  son! 
naturellement  intacts,  toutefois  on  observe  un  peu  de  faiblesse 
dans  leur  contraction  ; ils  peuvent  môme  à la  longue  s’altérer  de 
façon  assez  sérieuse.  Cela  tient  à ce  que  ces  muscles  sont  inactifs 
et  relâchés  par  rapprochement  de  leurs  points  d’insertion. 

L’exarnen  électrique  des  muscles  des  malades  doit  être  toujours 
pratiqué  ; on  voit  d’ailleurs,  le  plus  souvent,  les  résultats  qu’il 
fournit  concorder  avec  les  vues  pronosti(|ues  que  l’étiologie  ei 
l’évolution  permettent  à elles  seules  de  formuler. 


De  Fleuhv.  — Syslùmc  nerveux. 
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Il  existe  des  cas  légers  (et  c’est  le  plus  grand  nombre)  où  l’exci- 
tabilité électrique  reste  normale,  ou  à peine  diminuée.  D’autres 
fois  le  nerf  est  profondément  touebé,  l’atropine  musculaire  indé- 
niable, et  l’on  note  la  réaction  de  dégénérescence. 

Dans  le  premier  cas,  la  paralysie  est  éphémère  ou  de  courte 
durée  : on  voit  les  muscles  reprendre  progressivement  leur  toni- 
cité. Dans  les  cas  graves,  au  contraire,  la  paralysie  traîne  en 
longueur  et  peut  s’accompagner  de  troubles  trophiques.  On  peut 
alors  noter  la  tumeur  dorsale  du  carpe. 

Un  dernier  point  do  l’examen  clinique  nous  reste  à élucider. 

Quel  est  l’état  delà  sensibilité  dans  la  paralysie  de  ce  nerf  mixte 
qu’est  le  nerf  radial? 

Parfois  on  observe  une  anesthésie  des  plus  nettes  souvent  aussi 
on  note  l’absonce  complète  de  tout  trouble  sensitif.  Comment 
expliquer  cette  dernière  particularité?  Il  est  infiniment  probable 
que,  l’explication  est  fournie  par  le  phénomène  bien  connu  aujour- 
d’hui de  la  sensibilité  récurrente.  Certains  auteurs,  Grasset  entri; 
autres,  jugent  qu’il  n’est  jias  toujours  nécessaire  de  recourir  à 
rinilucnce  d(‘.  celte  sensibilité  récurrente;  ils  pensent  que  dans 
certains  cas,  le  froid  jiar  exemple,  peut  annibiler  les  voies  de  coii- 
duclibilité  motrice  seules,  en  respectant  les  lilets  sensitifs. 

Diagnostic.  — La  partie  essentielle  du  diagnostic  consiste  à 
bien  reconnaître  la  jiaralysie  radiale,  à dégager  cette  affection  des 
pliénomîmes  plus  ou  moins  analogues,  observés  au  niveau  do 
l’avant-bras  et  de  la  main.  Secondairement,  il  convient  d’en 
iM'connaîlre  la  cause  et  de  préciser  le  siège  de  la  lésion  causale. 

La  premiî're  partie  esten  généi’al  facile.  On  jiourra,  par  l’examen 
quebjue  peu  attentif,  reconnaître  les  attitudes  vicieuses  et  défor- 
mations de  la  main  dues  à des  rétractions  fibreuses  ou  à dos  orga- 
nisations cicatricielles.  L’examen  do  l’état  des  fléchisseurs  et  des 
muscles  que  resjiecte  la  paralysie  radiale  fera  éviter  l’erreur  avec 
les  paralysies  des  autres  nerfs  de  l’avant-bras.  Quant  aux  atro- 
phies musculaires  progressives,  il  suffira  do  noter  le  début  par  les 
■interosseux  et  les  muscles  des  éminences  Ihénar  et  bypotbénar, 
les  commémoratifs  si  spécialement  insidieux,  pour  que  l’erreur 
soit  impossible. 

En  général,  la  rechcrebe  do  la  cause  de  la  paralj'sie  radiale 
s’élablira  facilement  avec  l’examen  des  circonstances  qui  ont  jire- 
cédé  l’apparition  des  phénomènes  morbides.  On  notera  le  jdus 
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souvent  le  froiil  ou  la  compression.  Mais  dans  certains  cas  tout 
conunémoratif  de  ce  genre  fera  défaut  ; la  paralysie  sera  survenue 
lentement  et  aura  respecté  les  supinateurs.  Ces  caractères,  joints 
à l’étude  des  autres  manifestations  d’intoxication  coïncidant  dans 
rorganisme,  feront  reconnaître  la  paralynie  saturnine. 

Chez  certains  sujets,  il  faudra  tenir  compte  de  la  possibilité 
de  manifestations  paralytiques  hystériques  : la  soudaineté  ordi- 
naire du  début,  l’anesthésie  cutanée,  la  recberche  des  divers 
stigmates  mettraient  sur  la  voie  du  diagnostic. 

Il  faut  enfin  savoir  où  siège  la  lésion  qui  entraîna  la  paralysie 
radiale. 

Nous  avons  vu  que  certaines  lésions  de  l’écorce  cérébrale  pou- 
vaient amener  des  paralysies  des  extenseurs.  On  notera  alors 
ifautres  signes  d’altération  cérébrale  et  on  se  servira  utilement 
de  l’examen  électrique. 

Ouant  aux  paralysies  d’origine  médullaire,  elles  sont  tout  à fait 
rares  et  ne  s’observent  guère  qu’au  début  d’adections  ebroniques 
dont  la  lésion  est  primitivement  très  limitée  aux  cornes  anté- 
rieures. 

Traitement.  — Le  traitement  cbirurgical  peut  souvent  être  de 
grande  utilité  : on  aura  recours  à lui  pour  faire  cesser  certaines 
compressions  par  l’ablation  de  l’agent  comprimant.  En  cas  de 
section  complète  du  nerf,  on  pourra,  semble-t-il,  recourir  à la 
suture  nerveuse,  opération,  en  somme,  bénigne,  et  souvent  suivie 
de  bous  résultats. 

Quant  ^au  traitement  médical,  il  se  réduit,  à part  quelques  indi- 
cations spéciales  précisées  par  la  nature  de  la  paralysie,  au  trai- 
tement électrique.  11  faudra  instituer,  d’une  façon  très  régulière  et 
assidue,  les  applications  de  courants  suivant  les  règles  ordinaire- 
ment prescrites. 

Comme  complément  de  ce  traitement,  le  massage  semble  parti- 
culièrement indiqué  chaque  fois  que  la  paralysie  n’est  pas  grave 
et  définitive. 
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Étiologie.  — Ce  sont  des  paralysies  rares  qui  succèdent  aux 
Iraumalismes,  — surtout  quand  ils  portent  sur  le  radius  et  l’iiu- 
rnérus  et  que  ces  os  ont  été  fracturés  — à la  section  du  nerf,  à sa 
compression  et  à sa  distension.  Les  processus  néoplasiques,  les 
névrites  toxiques  et  infectieuses  (surtout  la  puerpérale)  doivent 
être  souvent  incriminées. 

Symptômes,  — Us  dépendent  du  niveau  où  le  médian  est  lésé. 
Si  c’est  au  j)oignet  ou  un  peu  au-dessus,  nous  aurons  la  défor- 
mation si  caractéristique  de  la  main,  qu’on  a appelée  « main  de 
sinj^e  »,  main  type  Aran-Duchenne.  C’est  qu’en  effet,  à la  main, 
le  médian  innerve  : 

L(‘  court  abducteur  ((ui  porte  le  pouce  en  avant  et  en  dedans 
et  (|ui  est  donc  adducteur  (Testul.)  du  pouce  et  non  abducteur; 

Ij’opposant  (jui  porte  le  pouce  en  avant  et  en  dedans  et  lui  im- 
prime en  môme  temps  un  mouvement  de  rotation  (Testut)  en 
vertu  iluf|uel  la  face  palmaire  du  pouce  s’oppose  à la  face  pal- 
maire des  (|ualre  autres  doigts; 

Le  court  fléchisseur  (sa  portion  externe  seulement)  qui  est  con- 
génî;re  des  deux  autres  ; 

Les  deux  lombrica.ux  externes. 

Qu’il  vienne  maintenant  à être  paralysé,  nous  aurons  forcément 
comme  consé(|uence  une  altitude  nouvelle  du  pouce.  Celui-ci,  en 
effet,  sera  attiré  en  arrière  par  la  prédominance  du  long  extenseur, 
lequel  n’est  pas  innervé  par  le  médian  et  demeure  intact.  Le 
premier  métacarpien  se  met  sur  le  môme  plan  que  les  autres  et 
effectue  un  mouvement  de  rotation  sur  son  axe  longitudinal,  en 
sons  opposé  à celui  que  lui  fait  exécuter  le  court  llécbisseur  et 
l’opposant.  Une  déformation  particulière  de  la  main  en  résulte  : 
c’est  la  main  de  singe  déjà  décrite  à propos  de  l’amyotrophie  type 
Aran-Duçhenne  (voy,  lig.  btl). 
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Quant  aux  deux  loinbricaux  externes,  il  semble  qu’ils  ne 
soient  que  peu  touchés  d’ordinaire,  car  leur  atteinte  ne  se  révèle 
guère  en  clinique. 

Les  causes  de  paralysies  qui  siègent  plus  haut  que  le  poignet 
auront  une  symptomatologie  qui  variera  avec  le  niveau  de  la 
lésion.  Au  liras,  en  particulier,  tous  les  lilcts  du  médian  seront 
touchés  ; aux  muscles  de  la  main,  il  faudra  joindre  ceux  de  l’avant- 
bras,  tels  que  rond  pronateur,  grand  palmaire,  petit  palmaire,  qui 
sont  des  muscles  pronato-lléchisseurs  do  l’avant-bras  et  de  la 
main  ; le  long  fléchisseur  commun  superheiel  dos  doigts  et  du 
pouce  qui  lléchissent  la  deuxième  phalange  sur  la  première,  la 
main  sur  l’avant-bras,  celui-ci  sur  le  bras  ; les  deux  faisceaux  du 
long  fléchisseur  commun  profond  des  doigts. 

Si  ces  muscles  se  paralysent,  la  flexion  des  doigts  no  s’accom- 
plira plus  que  par  l’intermédiaire  des  interosseux  (nerf  cubital) 
qui  llécliissent  la  première  plialange  sur  la  main,  en  étendant 
les  deux  autres  ; on  ne  pourra  donc  plus  llécliir  les  deuxième  et 
troisième  plialanges.  Quant  aux  muscles  fléchisseurs  de  la  main 
sur  l’avant-bras,  il  n’en  demeure  plus  qu’un  d’intact,  c’est  le 
cubital  antérieur,  innervé  par  le  nerf  cubital;  or  c’est  un  adducto- 
fléchisseur.  Enfin  il  n’y  a plus  de  pronation  de  la  main  (paralysie 
des  muscles  pronateurs). 

Tels  sont  les  troubles  moteurs  dans  la  paralysie  du  nerf  médian  ; 
on  voit  qu’ils  diffèrent  beaucoup  de  ceux  que  nous  avons  décrits 
au  cliapitre  « Paralysie  radiale  ».  Plus  grandes  sont  les  analogies 
en  revanche  entre  les  deux  affections,  si  on  vient  à considérer  les 
symptômes  non  paralytiques.  Ici,  comme  là-bas,  nous  trouverons 
des  réactions  électriques  en  rapport  avec  la  gravité  de  la  paralysie 
(voy.  Paralysie  radiale).  Les  troubles  sensitifs  non  plus  ne  sont  pas 
absolument  rares,  le  nerf  médian  étant  un  nerf  mixte;  leur  distri- 
bution répond  exactement  à la  distribution  périphérique,  troncu- 
laire  du  médian,  c’est-à-dire  que  l’anestliésie  ou  quelquefois  l’hy- 
peresthésie occuperont  les  deux  tiers  externes  de  la  paume  de  la 
main,  la  face  palmaire  des  trois  premiers  doigts  et  la  moitié  externe 
du  quatrième,  la  face  dorsale  des  deux  dernières  phalanges  des 
deuxième  et  troisième  doigts  et  la  moitié  externe  du  quatrième. 

On  a signalé  aussi  des  troubles  trophiques  et  vaso-moteurs:  état 
lisse  de  la  peau,  glossy-skin,  pemphigus,  chute  des  ongles,  [lig- 
mentations,  troubles  sudoraux,  cyanose  (Oppenheim). 

Pour  le  pronostic  et  le  traitement,  voir  Paralysie  radiale. 


PARALYSIE  DU  NERF  CUBITAL 


Étiologie.  — Les  processus  locaux  peuvent  venir  léser  le  nerf 
cubital  à diirércnts  niveaux.  Au  bras,  il  s’agitsurlout  de  compres- 
sion du  neid’  [>ar  un  cal  (fracture  de  l’extrémité  inférieure  de  l’hu- 
mérus)  ; plus  bas,  au  coude,  la  compression  légère  mais  persis- 
lante,  telle  ([u’elle  [)cut  suixamir  dans  le  sommeil,  a pu  être  souvent 
invo(|uée.  Au  [)oignet,  à la  main,  on  trouvera  souvent  un  trau- 
matisme sérii'ux,  contusion,  j)i(|ûr(‘,  morsur(>,  section  à l’origine 
du  mal. 

Parmi  les  causc^s  d’ordre  général,  citons  l’alcoolisme,  la  grippe 
(l)éj(‘rine),  la  dotbiénentéri(s,  lu  sypbilis  très  souvent,  la  lèpre,  les 
néoplasmes. 


Symptômes.  — Ils  s’exj)li(ju(‘ront  en  étudiant  l’innervation  du 
nerf  cubital  ; celui-ci  actiomu'  ; 

Le  cnhilal  antérieur  (|ui  est  llécliisseur  et  adducteur  de  la  main. 

Jjo  faisceau  interne  du  fléchisseur  profond,  dont  les  deux  por- 
tions llécbissent  b^s  troisiîmies  pbalanges  des  et  4“  doigts  sur  les 
deuxièmes,  c(dl(^s-ci  sur  les  premières;  les  phalanges  sur  le  méta- 
carpe (ît  l’avant-bi‘as. 

Les  inlerosseux  (jui  (lécbisstml  la  prcmii're  phalange  des  doigts 
(■t  étendent  les  deu.x  autres  ; ils  impriment  aussi  au.x  doigts  des 
mouvements  de  latéralité. 

Les  deux  loinbricaiix  internes,  qui  llécbissent  la  première  pha- 
lange et  étendent  les  deu.x  autres. 

U éminence  hypolhénar  ; 

Lnlin  dans  l’éminence  tbénar,  l'adducteur  du  pouce  et  une 
])arlie  du  court  fléchisseur. 

Ces  muscles  étant  paralysés,  les  interosseu.x  et  lombricau.x 
internes  qui  devraient  lléchir  la  première  phalange  et  étendre  les 
deux  autres,  ne  pourront  plus  elfectucu-  cette  fonction  ; alors  pré- 
dominera l’action  du  muscle,  llécliisseur  superliciel  (médian)  qui 
llécbit  directement  la  deuxième  phalange  sur  la  première.  Nous 
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aurons  donc  une  gi'iffe;  mais  une  partielle;  riiulcx  cL  le 

médius  ayant  leurs  deux  loml)ricaux  (médian)  intacts,  l’action  de 
ces  lonibricaux  (extension  de  la  deuxième  plialange  sur  la  première) 
contre-balancera,  pour  les  deux  doigts  et  dans  une  certaine 
mesure,  l’action  de  llécliisseur  commun  superliciel.  Ils  seront 
donc  un  peu  ou  pas  llécliis,  tandis  que  l’annulaire  et  le  petit  doigt 
léseront  beaucoup  ; on  ne  pourra  les  étendre.  On  notera  la  perte 
des  mouvements  de  latéralité  des  doigts  et,  à cause  de  la  paralysie 
des  muscles  de  l’éminence  liypotliénar,  une  réduction  au  minimum 
de  la  motilité  du  petit  doigt.  Du  côté  de  l’éminence  tliénar,  l’at- 
teinte du  muscle  adducteur  du  pouce  empêche  l’opposition  de  ce 
dernier  à la  base  du  petit  doigt.  La  (lexion  do  la  main  est  pos- 
sible, mais  seulement  l’abducto-flexion,  à cause  do  la  paralysie  du 
cubital  antérieur.  ’ 

Comme  dans  la  paralysie  du  médian  et  du  radial,  on  pourra 
avoir  ici  des  troubles  trophiques  musculaire,  etc.)  olvaso- 

moteurs,  des  troubles  sensitifs  particulièrement  fréquents,  consis- 
tant en  douleurs,  liyperesthésie  et  surtout  anesthésie  localisées 
naturellement  au  territoire  cutané  du  nerf.  C’est  dire  qu’on  les 
constatera  à la  face  interne  do  la  paume  et  du  dos  de  la  main  et  du 
petit  doigt,  à la  face  interne  du  quatrième  doigt,  à la  face  interne 
et  dorsale  de  la  première  phalange  du  troisième  doigt.  C’est  là, 
on  le  voit,  le  territoire  cutané  total  du  nerf  cuhital;  il  ne  sera  pas 
forcément  atteint  dans  sa  totalité  et  on  pourra  constater  des 
troubles  sensitifs  limités  à réminence  hypothénar  ou  au  petit  doigt. 

Pour  les  réactions  électriques,  voir  la  Paralysie  radiale. 


\ 


PARALYSIE  DU  NERF  PHRNIQUE 


Étiologie.  — La  paralysie  du  nerf  phrénique  joue  un  rôle  pré- 
dominant dans  les  troubles  respiratoires  qui  viennent  quelquefois 
compli(juer  certaines  infections  (diphtérie)  ou  certaines  intoxica- 
tions (saturnine,  arsenicale,  alcoolique).  Ce  sont  là  des  paralysies 
de  cause  générale. 

Il  en  est  aussi  de  cause  locale.  Celles  qui  sont  déterminées  par 
une  adection  pleuro-péritonéale,  une  tumeur  médiasline  ou  cer- 
vicale ont  une  indépendance  clini(|iie  moins  nette  et  un  intérêt 
séméiologi(iue  moindre.  Le  neurologiste  devra  attacher  toute  son 
attention  aux  paralysies  phréni(|ues  (jui  manifestent  une  destruction 
progiTssive  des  centi’(îs  moteurs  du  diaphragme,  dans  la  moelle 
cervicale  ou  des  paires  rachidiennes  (3“  et  4®)  qui  en  émanent. 
Il  les  rencontrera  principalement  dans  les  hémorragies  intra- 
médullaii‘(*s,  la  pachyméiiingite  cervicale  hypcrlrophi(|ue,  dans  les 
myélites  cervicales,  aiguës  ou  chroni(jucs,  dans  les  poliomyélites 
aiguës,  suhaiguës  ou  chronicjues,  la  scléj'ose  latérale  amyotrophi- 
(|iie,  la  sy])l)ilis  spinale,  enfin  dans  le  groupe  d’afl'ections  qui  res- 
sortissent au  syndrome  compression  de  la  moelle  (fracture  el 
luxation  de  la  colonne  vertébrale,  tumeurs  de  la  moelle  et  des 
méninges,  cancer  vertébral,  mal  de  Pott).  On  noiera  que  dans  une 
maladie  aussi  fré([uenle  que  l’ataxie  locomotrice  progressive  et 
(jui  compte  tant  de  manifestations  respiratoires,  les  lésions  du 
phrénique  ne  jouent  pour  ainsi  dire  aucun  rôle. 

Symptômes.  — Le  signe  capital,  c’est  la  dyspnée,  peu  marquée 
au  repos,  ne  consistant  qu’en  tachypnée  légère.  Elle  devient  intense 
par  l’efTorl,  et  excessive  s’il  survient  une  lésion  de  l’appareil  respi- 
ratoire, pneumonie,  broncho-pneumonie.  Le  malade  évite  de 
marcher,  de  courir,  le  plus  souvent  d’ailleurs  la  maladie  causale, 
dont  la  paralysie  phrénique  n’est  qu’un  symptôme,  l’aura  plus  ou 
moins  condamné  à l’immobilité  et  le  trouble  respiratoire  sera  scu- 
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lement  marqué  à l’occasion  de  fonctions  physiologiques  nécessi- 
tant un  grand  elTort  musculaire  (plionation,  expectoration,  toux, 
défécation,  miction).  Dans  les  cas  graves,  et  ils  sont  de  beaucoup 
les  plus  fréquents,  quand  la  paralysie  phrénique  est  bilatérale,  la 
dyspnée  est  horriblement  pénible,  même  au  repos;  la  respiration 
devient  de  moins  en  moins  complète,  les  échanges  respiratoires 
réduits  à un  taux  insuffisant  et  l’asphyxie  survient. 

A l’examen  du  malade,  on  note  pendant  l’inspiration  une  dépres- 
sion de  l’épigastre  et  des  hypocondres,  ou  bien  de  la  dilatation, 
de  la  saillie  anormales  : le  malade  avale  son  ventre.  C’est  que  le 
diaphragme,  ne  se  contractant  pas,  n’exerce  plus  sa  pression 
inspiratoire  sur  les  viscères  abdominaux. 

Inversement,  pendant  l’expiration,  ces  mômes  régions  se  sou- 
lèvent, les  viscères  abdominaux,  surtout  le  foie,  s’abaissent.  A 
l’auscultation,  on  trouve  une  diminution  appréciable  dans  l’in- 
tensité du  murmure  vésiculaire,  diminution  qui  ne  prend  d’im- 
portance véritable  que  dans  les  paralysies  unilatérales,  parce 
(ju’alors  la  différence  de  la  respiration  dans  le  coté  sain  et  dans 
l’autre  est  très  marquée. 

Tous  ces  signes  objectifs,  sauf  la  diminution  d’intensité  du  mur- 
mure vésiculaire,  sont  très  effacés  dans  les  paralysies  phréniques 
unilatérales. 


Pronostic.  — Le  pronostic  de  cette  affection  n’est  jamais  bon; 
il  est  cependant  moins  défavorable  dans  les  névrites  que  si  elles 
dépendent  d’une  lésion  organique  du  névraxe. 


Diagnostic.  — Il  est  à faire  surtout  avec  les  troubles  hystériques 
qui  simulent  assez  bien  la  paralysie  du  phrénique;  mais  la  para- 
lysie de  la  névrose  n’est  pas  continue;  son  début  brusque,  succède 
souvent  à une  émotion  ; il  y a d’autres  signes  d’hystérie,  enfin 
il  suffira  de  détourner  pendant  quelques  instants  l’attention  du 


malade,  de  lui  faire  lire  par  exemple  un  journal,  pour  percevoir 
très  nettement  des  reprises  momentanées  de  la  respiration  dia- 
phragmatique. 

L usage  du  laryngoscope,  l’absence  des  signes  objectifs  abdomi- 
iiau.x  permettront  d’éliminer  les  troubles  respiratoires  laryngés,  si 
fré(|uents  en  neuropatbologie. 

Les  dyspnées  d origine  cérébrale,  méningée,  bulbaire,  se  recon- 
naîtront à leurs  caractères  particuliers  et  aux  signes  des  affec- 
tions causales. 


746 


MALADIES  DES  NERFS 


Traitement.  — On  donnera  du  mercure,  si  on  est  autorisé  à 
soupçonner  une  origine  syphilitique;  l’électricité,  la  strychnine 
ont  été  vantées  aux  cours  des  paralysies  polynévritiques  ; les 
inhalations  d’oxygène  prolongeront  un  peu  la  vie  des  malades 
dans  les  cas  à asphyxie  rapide. 


PARALYSIE  DU  NERF  SCIATIQUE 


Étiologie.  — Elle  diffèro  un  peu  selon  que  la  paralysie  frappe- 
tout  le  sciatique  ou  seulement  une  de  ses  branches,  sciati([ue 
poplité  externe  et  sciali([ue  poplité  interne. 

Pour  déterminer  une  paralysie  du  nerf  sciatique  en  sa  totalité 
il  faut  une  compression  excessive  (Déjerine)  par  fracture  ou  tumeur 
du  bassin  ou  du  fémur,  ou  une  pi([ùre  (injection  sous-cutanée),  ou 
encore,  naturellement,  une  section  du  nerf.  On  a invocjué  aussi 
les  processus  qui  détruisent  les  centres  spinaux  du  nerf  (polio- 
myélite aiguë  de  rcnfant  ou  de  l’adulte,  lésions  do  la  queue  de 
cheval);  il  est  clair  que  dans  ces  cas  la  paralysie,  tout  en  restant 
souvent  jjbéiioniène  initial,  ne  forme  plus  l’élément  capital  du 
tableau  clinicjue  et  que  les  amyotrophies,  les  troubles  sphincté- 
riens, les  douleurs  ont  une  importance  au  moins  égale.  Il  ne  s’agit 
plus  là  cliniquement  de  paralysies  du  nerf  sciatique.  Restent  enfin 
les  infections  et  les  intoxications  dont  le  rôle  n’est  pas  douteux. 

Les  paralysies  partielles  sont  beaucoup  plus  fréquentes  que  les 
paralysies  totales  du  nerf  sciatique  ; elles  frappent  le  sciaticjue 
poplité  interne  ou  l’externe.  Elles  relèvent  d’une  façon  générale  des 
mômes  causes  que  les  paralysies  totales;  toutefois  rinfoclion et  sur- 
tout l’intoxication  ont  ici  une  importance  de  tout  premier  ordre.  On 
connaît  l’action  nocive  du  plomb  et  de  l’alcool  sur  les  nerfs  péri- 
phériques et  la  fré([uence  de  ces  névTites  toxiques  en  général 
Idlatérales.  Parmi  les  infections,  notons  surtout  la  puerpérale;  les 
névrites  puerpérales,  maintenant  mieux  connues,  ont  une  prédi- 
lection pour  le  sciati(iue  poplité  externe,  elles  succèdent  tantôt  à 
une  application  de  forceps,  à une  compression  des  racines  du 
sciatique  par  la  tète  du  fœtus,  tantôt  et  le  plus  souvent,  il  s’agit 
d’une  véritable  paralysie  par  névrite  infectieuse,  bien  dénommée 
névrite  puerpérale.  Quebjues  auteurs  vont  plus  loin,  et  admettent 
que  toutes  les  infections  utérines  et  utéro-annexielles  pourraient 
devenir  des  causes  de  paralysie  sciati(jue.  Le  froid  devrait  être 
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incriminé  souvent  (Lanclouzy)  dans  certaines  formes  de  sciatique- 
névrite  grave;  mais  ici  la  paralysie  est  précédée  de  tout  son  cor- 
tège de  phénomènes  douloureux  et  trophiques  ; elle  n’est  vérita- 
blement plus  le  fait  isolé  et  prédominant,  mais  la  complication. 
Enfin,  comme  pour  la  paralysie  totale  du  sciatique  certaines 
myélopathies  (lésions  de  la  queue  de  cheval,  tabes)  devraient 
entrer  en  ligne  de  compte. 

Symptômes.  — Nous  n’insisterons  pas  sur  la  paralysie  totale 
du  grand  nerf  sciatique  : c’est  véritablement  une  rareté  clinique. 
Ici  le  pied,  la  jambe  sont  entièrement  paralysés  et  à la  cuisse  aussi 
les  llécbisseurs  de  la  jambe,  c’est-cà-dire  tous  les  muscles  qui  au 
membre  inférieur  ne  dépendent  ni  du  crural,  ni  de  l’obturateur. 
Toute  la  motilité  du  membre,  est  compromise  : seule  persiste 
l’extension  de  la  jambe  sur  la  cuisse  à cause  de  l’intégrité  des 
muscles  extenseurs  (tierf  crural).  La  marche  est  possible  grâce  à 
ces  derniers,  dans  certains  cas  seulement,  il  est  vrai,  et  à l’aide  de 
bécjuilles.  A cluujiie  j>as,  le  membi'e  inférieur  est  projeté  en  avant, 
la  cuisse  (d,  la  jand)e  sont  transformées  en  une  tige  rigide  par 
l’action  des  muscles  de  la  région  antérieure  de  la  cuisse;  ce  sont 
d(î  véritables  écbasses. 

Plus  iiu[)ortantes  sont  les  paralysies  partielles.  Le  nerf  sciaticjue 
poplité  (îxterne  innerve  surtout  : 

Lan  j)àroniera  latéraux  qui  sont  extenseurs,  abducteurs  et  rota- 
teurs en  dehors  du  pied. 

Le  jamhicr  antérieur,  est  llécbisseur,  adducteur  et  rotateur 
en  dedans  du  pied. 

Uexlenseur  commun  des  orteils,  (jui  en  plus  de  ses  congénères, 
étend  la  première  phalange  des  orteils. 

iJ  extenseur  propre  du  gros  orteil  qui  étend  la  première  phalange 
du  gros  orteil. 

Quand  ces  muscles  viennent  à être  paralysés,  la  prédominance 
appartient  aux  muscles  de  la  partie  postérieure  de  la  jambe,  sur- 
tout au  triceps  sural  (sciatique  poplité  interne).  Celui-ci  étend  for- 
tement le  pied,  dont  la  partie  antérieure  tombe  en  avant  (étiui- 
nisme)  et  en  porte  la  plante  en  dedans  (pied  en  varus),  position 
vicieuse  qui  pourra  être  lixée  ultérieurement  par  des  adhérences 
secondaires.  La  marche  alors  ne  devient  pas  impossible;  mais 
par  suite  de  l’absence  de  llexion  du  pied  sur  la  jambe,  sa  pointe 
traîne  par  terre  et  le  malade  ne  pourra  éviter  cet  inconvénient, 
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qu’en  soulevant  à chaque  pas  très  haut  la  jambe,  en  steppanl. 

Comme  clans  les  autres  paralysies,  on  peut  noter  ici  des  troubles 
sensitifs  et  objectifs,  ces  derniers  s’étendant  plus  ou  moins  dans  le 
domaine  du  sciatique  poplité  externe  ; on  trouve  l’anestbésie  dans 
la  région  an  téro-ex  terne  de  la  jambe,  dorsale  du  pied  et  des  orteils. 
Les  troubles  trophiques  et  vaso-moteurs,  les  réactions  électriques 
ne  présentent  pas  ici  d’intérêt  particulier. 

Le  sciatique  poplité  interne  innerve  : 

Le  triceps  sural  qui  étend  le  pied  sur  la  jambe;  en  élevant  le 
talon,  ce  muscle  élève  le  corps  tout  entier  et  « constitue  ainsi  un 
des  agents  essentiels  de  la  marche  ». 

Le  jambier  postérieur , extenseur,  adducteur  et  rotateur  en 
dedans  du  pied. 

Les  fléchisseurs  des  orteils  dont  chaque  portion  ou  faisceau  fléchit 
la  première  phalange  des  orteils  sur  le  pied  et  étend  le  pied  sur  la 
jambe. 

Les  interosseux  qui  fléchissent  la  première  phalange  et  étendent 
les  deux  autres. 

Quand  il  y a paralysie  du  sciatique  poplité  interne,  les  orteils 
ne  se  trouvent  plus  sous  l’influence  des  interosseux,  alors  leur 
première  phalange  se  renverse  sur  la  face  dorsale  du  pied,  tandis 
que  les  deux  autres  se  mettent  nettement  en  flexion  dorsale  : c’est 
une  véritable  griffe  des  orteils.  L’extension  du  pied  sur  la  jambe 
ne  se  fait  plus;  c’est  dire  que  la  marche  est  impossible  ou  à peu 
près.  Les  troubles  sensitifs,  très  inconstants,  se  localisent  à la 
plante  du  pied  et  à la  face  postéro-inférieure  de  la  jambe. 
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SEPTIÈME  PARTIE 

TROUBLES  TROPHIQUES  ET  VASO-MOTEURS 


HÉIVIIATROPHIE  ET  HÉIVIIHYPERTROPHIE  FACIALES 

PROGRESSIVES 


IIÉMIATROPIIIE  FACIALE 

Étiologie.  — L’hémiatrophie  faciale  s’observe  de  huit  à vingt 
ans,  quelquefois  avant.  Sans  parler  du  traumatisme  facial,  elle 
succède  tantôt  à des  processus  infectieux  généraux  ou  locaux, 
dolliiénentérie,  érysipèle,  diphtérie,  otorrhée,  tantôt  à des  affections 
nerveuses,  telles  que  névralgie  de  la  cinquième  paire,  épilepsie, 
chorée,  hémiplégie  infantile,  syi’ingomyélie  unilatérale  (Brissaud) 
tic  convulsif  (Oppenheim),  psychoses. 


Pathogénie.  — C’est  un  trouble  trophique,  d’origine  nerveuse, 
•le  l’avis  de  tous  les  auteurs  ; mais  tandis  que  pour  les  uns  il 
faudrait  incriminer  un  trouble  dynamique  ou  une  lésion  des  nerfs 
cérébro-spinaux,  de  la  cinquième  paire  (Virchow,  Meiidel),  du 
ganglion  de  Casser  ou  des  autres  nerfs  faciaux  (Morat)  quand  le 
processus  dépasse  la  sphère  du  trijumeau,  ou  encore  une  syringo- 
niyélie  hulho-protuhérantielle  (Brissaud),  il  y aurait  surtout  trouble 
dans  ledornaine  dusympathi(iue  pour  les  autres,  üéjerine  et  Mirallié 
parlent,  dans  un  cas,  de  paralysie  des  blets  sympathi(jues  provenant 
de  la  région  cervicale  de  la  moelle  épinière;  l’ablation  des  gan- 
glions cervicaux  du  sympatliicjue,  praticiuée  contre  l’épilepsie, 
détermine  en  ellet,  dans  le  jeune  âge,  un  arrêt  de  développement 
de  la  face.  Un  a aussi  accusé  l’infection  locale  (Mœhius). 

Symptômes.  — Au  début,  paraît  à la  face  une  plaque  hn 
décolorée,  érythémateuse  ; puis,  sous  cette  plaque,  le  der 
tarde  {>as  à s’amincir  et  à s’indurer, 

Oe  Flelhv.  — Syslùrnc  nerveux.  48 
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L’atrophie  ne  se  limite  pas  au  tégument  et  gagne  ensuite  le  j 
tissu  cellulaire  sous-cutané,  les  muscles  et  les  os  sous-jacents. 

A ce  moment,  la  peau  du  visage  prend,  du  côté  atteint  seulement, 
un  aspect  cicatriciel,  aminci  ; la  joue  a perdu  son  relief  normal,  le  i: 
nez,  l’orbite,  la  moitié  correspondante  des  lèvres  sont  diminués 
de  volume  ; les  dents  tombent  et  aussi  les  cils  ; môme  les  régions 
profondes  ne  sont  pas  épargnées  ; il  y a souvent  hémiatropbie 
des  muscles  masticateurs,  des  muscles  de  la  langue  et  du  voile  du  i 
palais.  Du  côté  de  l’œil,  on  a noté  de  la  mydriasc,  le  signe 
d’Argyll-Robertson.  De  tout  cela  résulte  un  aspect  caractéristi([ue 
et  souvent  hideux  du  visage  ; l’asymétrie  est  ordinairement  frap- 
pante et  le  côté  rapetissé,  aminci,  souvent  marqué  de  pigmentations 
variées,  fait  un  rude  contraste  avec  l’autre  moitié,  bien  propor- 
tionnée, de  la  ligure. 

Les  malades  se  plaignent  quelquefois  de  douleurs,  de  fourmille- 
ments à la  face;  d’autres  fois  ils  ont  delà  vraie  névralgie  faciale 
ou  une  sensation  désagréable  de  « masque  de  caoutchouc  ».  La 
sensibilité  objective  est  rarement  touchée.  L’évolution  est  lente, 
progressive,  mais  bénigne;  (|uebjuefois  l’autre  côté  se  prend  et  il 
y a (loLd)le  hémiatropbie.  Une  paralysie  d’un  nerf  crânien,  la 
sclérodermie  en  pbuiues,  sont  des  complications  rares. 

Le  traitement  de  cette  all'ection  est  nul. 


IIHMIII  YUEUTIlül'IllE  FACIALE 

Mlle  a été  signalée  (juebjuefois  et  serait  plus  souvent  congéni- 
tale qu’ac(juise.  Sabrazès  et  Cabaiines  en  lont  une  anomalie  par 
excès  dans  le  dévelojipement  de  la  face.  Un  a voulu  aussi  la  laire 
dépendi’c  d’uii  vice  de  conformation  du  poumon  lœtal  : il  y aurait 
alors  gene  de  la  cii'culation  en  retour,  et  consécutivement  de 
l’ectasie  vasculaire,  de  l’hypertropliie  et  de  l’iiypergenèse  de  la 
face,  etc. 


SCLÉRODERMIE 


Définition.  — Nous  irons  un  peu  plus  loin  que  les  auteurs  qui 
qualifient  cette  maladie  de  troubles  dus  à une  structure  anormale 
de  la  peau  et  du  tissu  cellulaire  sous-cutané.  Il  nous  semble,  en 
effet,  que  les  données  de  riiistologie  pathologique  nous  permettent 
d’en  dire  plus  et  de  poser,  comme  le  faisaient  déjà  Gaucher  et 
Barbe  en  1897,  la  définition  suivante  de  la  sclérodermie.  C’est 
une  afl'ection  caractérisée  par  l’induration  de  la  peau,  « la  trans- 
formation fibreuse  du  derme  et  même  des  tissus  sous-jacents  ». 
De  cette  façon,  la  définition  anatomique,  plus  précise,  rejette  les 
problèmes  au  chapitre  vraiment  obscur,  celui  de  la  patbogénie. 

Étiologie.  — Les  malades  ont  de  vingt  à quarante  ans,  et  ce 
sont  surtout  des  femmes.  On  a pourtant  signalé  des  cas  de  scléro- 
dermie chez  des  enfants  de  deux  ans.  Nous  n’insisterons  pas  sur 
des  causes  banales,  toujours  invoquées  ; le  froid,  le  traumatisme, 
la  grossesse,  la  menstruation.  Plus  intéressants  sont  l’arthritisme 
concomitant  ou  antécédent  (Gaucher),  l’influence  des  névropathies, 
des  émotions.  On  a noté  la  sclérodermie  au  cours  du  tabes 
^.Méry),  à la  suite  de  paralysie  infantile  (Hallion).  Les  infections 
eidin,  la  lèpre  (Zambacco),  joueraient  un  rôle. 

Anatomie  pathologique.  — C’est  une  fibrose  cutanée  marquée 
par  un  stade  d’hypertrophie,  le  plus  souvent  suivi  d’un  stade 
d’atrophie,  la  prolifération  embryonnaire  étant  ici,  comme  ail- 
leurs, le  plus  souvent  suivie  de  rétraction  et  d’organisation.  Au 
microscope,  on  note  une  prolifération  énorme  du  tissu  conjonctif 
et  élastique  de  la  peau,  contrastant  avec  la  disparition  du  tissu 
adipeux  sous-cutané,  l’atrophie  plus  ou  moins  grande  des  pai)illes, 
des  glandes  et  des  poils.  Les  muscles  et  les  os  sous-jacents  à la 
peau  ne  sont  pas  épargnés;  eux  aussi,  ils  s’atrophient.  On  peut 
noter  des  troubles  articulaires  à caractère  nettement  nerveux. 
Mais  le  fait  dominant,  c’est  l’existence  de  lésions  vasculaires, 
surtout  artérielles  ; les  artérioles  cutanées,  en  effet,  sont  d’abord 
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rétrécies  (Leredcle  et  Thomas)  ; puis  rinfiUration  embryonnaire  se 
fait,  Tendartère  s’épaissit  et  la  lumière  du  vaisseau  est  réduite  à 
une  simple  fente  ou  obturée  par  un  thrombus  ; il  y a aussi  de  la 
périartérite.  En  somme,  ce  sont  des  lésions  lianales  d'arlérite 
chronique  (Leredde  et  Thomas).  Cette  sclérose  vasculaire,  d’ail- 
leurs, ne  selimite  pas  toujours  à la  peau,  mais  s’étend  aux  viscères, 
et  le  cœur,  le  rein,  le  cerveau  sont  touchés  dans  nombre  d’obser- 
vations. Signalons  enfin  les  lésions  nerveuses  qui,  nous  le  verrons, 
joueront  un  grand  rôle  dans  l’interprétation  pathogénique  de 
cette  aiïection,  lésions  qui  sont  d’ailleurs  loin  d’être  constantes  : 
sclérose  des  nerfs  cutanés,  névrite  périphérique,  atteinte  de  la 
moelle  (Arnozan).  Dans  le  cas  connu  de  Sacquet  et  de  Saint- 
Germain,  il  y avait  formation  de  petites  cavités  dans  l’axe  gris  de 
la  moelle  cervicale,  de  l’alrophie  granulo-pigmentaire  des  cellules 
dans  la  colonne  de  Clarke. 

La  description  macroscopique  des  lésions  sera  placée  plus  loin. 


Pathogénie.  — H y plusieurs  théories  pathogéniques  en  pré- 
sence. La  Ihéorie  vascuîair/i  se  hase  sur  la  prédominance  et  la 
pi‘es(jue  constance.  <h‘s  lésions  artérielles  ([ui  préexisteraient  aux 
li-ouhies  nerveux,  la  concordance  topographique  remarquable, 
surtout  dans  la  sclérodermii'.  en  bandes,  des  foyers  scléreux  et  des 


trajets  vasculaires,  la  concomitance  enlin  de  signes  d’arthritisme, 
do  scléroses  viscérales. 

La  théori(!  infrctinisc  a (h;  nombreux  ])ai-Lisans.  Sans  parler  de 
la  fiqu'o  (Zamhacco)  dont  le  rôle  est  contesté,  il  est  permis  de 
piîiiscr,  dans  (œrtains  cas,  à uikî  inlection  cutanée,  localisée  ou 
généralisée,  iniéclion  dont  nous  ne  connaissons  d’ailleurs  ni  la 
porte  d’entrée,  ni  l’agent  causal.  Desnier,  à propos  de  l’observa- 
tion fré(iuemment  citée  de  Droc(j  et  Veillon  (un  cas  de  sclérodermie 
chez  un  enfant  tuberculeux)  pose  jirécisémenl,  avec  des  arguments 
dignes  d’être  jiris  on  considération,  cette  théorie  inlecLieuse.  La 
majorité  des  auteurs  [tenche,  cependant,  vers  une  théorie  nerveuse 
du  mal,  vers  la  trophonévrosc,  et  tendent  à lairo  do  la  sclérodermie 
une  dcrmalo-névrose  (Leloir).  Sans  parler,  en  cllet,  de  la  conco- 
mitance d’autres  troubles  nettement  névrolrophi(|uos,  maladie  de 
Raynaud,  hémiatrophie  faciale  (Hallopeau,  Grasset),  érylhromélal- 
gie,  hémiatrophie  linguale  (Charcot),  amyotrophie,  il  laut  tenir 
compte  de  la  fréquence  des  altérations  nerveuses,  soit  du  système 
cérébro-spinal,  soit,  comme  le  veut  Drissaud,  du  grand  sym- 
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patliique.  Raymond  a mis  sa  grande  auloritéau  service  de  la  thèse 
nerveuse,  insistant  surtout,  et  avec  raison,  sur  le  mode  de  réparti- 
tion symétrique  de  la  sclérodermie  qui  souvent  suit  nettement  le 
trajet  d’un  nerf,  sur  la  coexistence  du  vitiligo,  des  troubles  vaso- 
moteurs et  sudoraux. 

Leredde  et  Thomas,  enfin,  dans  leur  remarquable  communi- 
cation, font  intervenir  une  auto-intoxication  vraisembla- 

blement thyroïdienne. 

Symptômes.  — On  décrit  une  forme  diffuse  et  une  forme  cir- 
conscrite de  sclérodermie.  Quelle  que  soit  la  forme,  elle  est  bila- 
térale et  cela  dès  le  début;  les  cas  unilatéraux  (Kaposi,  Ilutcbin- 
son,  etc.)  sont  des  raretés.  Tout  d’abord,  le  malade  se  plaint  de 
sensations  subjectives  pénibles,  élancements,  onglée,  crampes, 
fourmillements,  asphyxie  locale  et  en  général  troubles  vaso- 
moteurs variés.  Puis  se  produit,  quelle  que  soit  la  forme  clinicjue, 
un  œdème  résistant  de  la  peau  qui  se  manifeste  sous  forme  de 
taches  irrégulières,  de  traînées  plus  ou  moins  nettes,  de  stries,  le 
tout  localisé  au  visage,  au  cou  et  particulièrement  aux  mains.  Ces 
foyers  se  fondent  en  une  nappe  scléreuse,  s’il  s’agit  de  forme  dif- 
fuse, ou  au  contraire  demeurent  en  l’état  dans  les  sclérodermies 
circonscrites,  suivant  meme  souvent,  nous  l’avons  dit,  le  trajet 
d’un  nerf.  Peut-être  môme,  pour  ce  qui  est  de  la  distribution 
topographique,  y aurait-il  lieu  de  reviser  certaines  observations  du 
point  de  vue  de  la  métamérie  spinale  du  professeur  Rrissaud. 

Quelle  que  soit  la  localisation  du  début,  on  assiste  en  général  à 
une  évolution  progressive  fort  lente,  durant  des  mois  et  des  années; 
la  phase  d’atrophie  s’accentue  de  plus  en  plus,  et  nous  arrivons  au 
moment  le  plus  caractéristique  de  l’évolution  morbide.  La  peau, 
dans  les  régions  atteintes,  est  alors  mince,  lisse,  tendue,  plus  ou 
moins  transparente  môme  ; on  note  de  la  pigmentation,  du  vitigilo, 
des  taches  brunes  ou  blanches  ; la  consistance  en  est  dure,  ligneuse. 
On  ne  peut  désormais  mobiliser  le  tégument  sur  les  plans  sous- 
jacents,  ni  le  plisser.  La  face,  en  particulier,  quand  elle  est  atteinte, 
perd  toute  mobilité  : le  nez  est  raccourci  et  effilé,  les  lèvres  sont 
amincies  et  tirées,  les  paupières  immobiles,  toute  la  physionomie 
paraît  figée,  « en  cire  »,  selon  une  comparaison  plus  ou  moins  juste. 
La  mimique  n’est  pas  seule  perdue;  il  y a une  difficulté  souvent 
énorme  pour  l’élocution  et  la  mastication.  Au  thorax,  le  manque  de 
souplesse  de  la  peau  peut  entraver  sérieusement  la  respiration. 
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Si  les  lésions  progressent,  on  voit  Taffection  franchir  les  limites 
du  derme  et  du  tissu  cellulaire  sous-cutané  ; il  se  produit  alors 
des  atrophies  musculaires,  des  rétractions  musculaires  avec  indu- 
ration et  contraction  musculaire  (Bail),  des  lésions  ostéo-articu- 
laires.  Pareil  tableau  se  voit  surtout  dans  la  scléro-dactylie  qui 
peut  constituer  une  des  localisations  de  la  forme  diffuse,  ou  consti- 
tuer des  cas  isolés  circonscrits.  Ici  on  verra  une  diminution  souvent 
considérable  des  doigts  raidis,  rétractés  et  surtout  amincis  ; la 
dernière  phalange  pourra  môme  disparaître  totalement,  résorbée, 
ou  étranglée  par  un  processus  scléreux  annulaire  ; la  maladie  de 
Raynaud  enfin  viendra  quelquefois  compliquer  le  tout. 

Nous  venons  de  décrire  la  forme  lente  de  la  sclérodermie 
diffuse;  il  y en  a des  formes  plus  rapides -et  aboutissant  plus  sou- 
vent à la  guérison. 

Dans  les  formes  circonscrites  en  bandes,  en  plaque  ou  morpbée, 
en  stries,  etc.,  la  sclérodei'inie  présente  les  mômes  caractères 
capitaux  ([ue  dans  la  forme  diffuse.  Seule  la  morpbée  se  distingue 
j>ar  sa  couleur,  blanclie  au  centre  et  nettement  lilas  à la  péri- 
phérie, son  sit‘ge  au  cou,  sur  les  reins,  les  cuisses,  l’abdomen,  et 
surtout  sa  curabilité. 

Rappelons  pour  terminer  qu’on  a décrit  une  sclérodermie  des 
mucjueuses. 

En  général,  l’affection  conduit  à la  mort  par  cachexie,  par  in- 
fection intercurrente,  souvent  par  lésion  concomitante,  et  peut- 
ôtre  causale,  du  système  nerveux.  Les  complications,  maladie  de 
Raynaud,  bémiatropbie  faciale,  etc.,  ont  été  signalées  déjà  dans 
les  précédents  paragraphes. 

Traitement.  — 11  y a une  indication  capilale,  c’est  de  prévenir 
l’affaiblissement  progressif  du  malade  ; aussi  emploiera- t-on  une 
médication  tonifjue  sans  oublier  les  douches  et  le  massage,  la  gal- 
vanisation ; l’iodure  do  potassium  ou  do  sodium  a été  vanté  comme 
antiscléreux  ; on  a donné  du  salol  et  des  antiseptiques  do  l’intestin. . 
Dans  un  cas  de  sclérodermie  localisée  aux  mains  et  aux  pieds,  j’ai 
obtenu  le  résultat  le  plus  encourageant  par  l’alimentation  lacto- 
végétarienno-,  l’antipyrine  à hautes  doses  et  les  bains  bydro-élcc- 
triques.  Mais  ce  n’est  là  qu’une  observation  isolée,  et  il  existe 
dans  la  littérature  des  cas  de  guérison  avérée  do  sclérodermie 
circonscrite  aux  extrémités. 


ÉR YTHROmÉLALGIE 


Dénommée  par  Weir  Mitchell  (1878),  l’érythromélalgie  a été 
Aue  pour  la  première  fois  par  Duclienne  (de  Boulogne)  et  bien 
décrite  par  Lannois  (1880).  Elle  est  caractérisée  « par  des  accès 
douloureux  siégeant  aux  extrémités,  et  s’accompagnant  de  gonfle- 
ment et  de  coloration  des  téguments».  Cette  définition  ne  préjuge 
rien  de  sa  nature,  qui  a été  discutée  ; nous  verrons,  quand  nous 
en  exposerons  la  pathogénie,  qu’il  s’agit,  comme  pour  le  zona,  d’un 
symptôme  bien  plus  que  d’une  maladie. 

Étiologie.  — L’érythromélalgie  frappe  les  adultes  et  les  adoles- 
cents de  sexe  masculin  ; un  cas  de  Baginski  se  rapporte  à un 
enfant  de  six  ans.  Le  tempérament  nerveux,  le  froid,  les  fatigues 
favorisent  certainement  la  maladie,  mais  le  rôle  principal  appar- 
tient tantôt  aux  infections,  syphilis,  rhumatisme  articulaire  aigu, 
tantôt  et  plus  souvent  aux  maladies  nerveuses  concomitantes, 
hémiplégie,  atrophie  musculaire,  tumeur  cérébrale  (Eulenburg), 
polynévrite,  hystérie  et  autres  névroses. 

Pathogénie.  — La  maladie  manifeste  l’atteinte  primitive  quel- 
quefois, secondaire  le  plus  souvent,  des  centres  vaso-moteurs  ou 
de  leurs  rameaux  efférents.  La  plupart  des  auteurs  en  font  une 
névrose  angio-paralytique  des  centres  vasculaires  spinaux  (corne 
latérale)  et  des  ganglions  sympathi([ues  vaso-constricteurs,  d’où 
excitation  des  vaso-dilatateurs  (Cavezzani,  Brazzi),  il  y aurait 
épuisement  des  centres.  Ils  se  fondent  principalement  pour  affir- 
mer la  nature  dynamifjue  de  l’éry thromélalgic  sur  l’insignifiance 
des  lésions  constatées  à l’autopsie.  Ainsi  comprise,  elle  s’oppose- 
rait à la  maladie  de  Raynaud  que  nous  étudierons  plus  loin  et  qui 
serait,  elle,  une  névrose  angio-spastique. 

D’autres  auteurs  en  revanche,  tout  en  lui  assignant  une  origine 
spinale,  la  font  dépendre  de  véritables  lésions  de  la  substance 
rise  centro-postérieure  (Eulenburg,  syndrome  de  Grasset). 
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Quel  que  soit  crailleurs  le  processus  morbide  à incriminer,  c’est 
la  localisation  topographique  qui  est  capitale  et  qui  commande  le 
symptôme,  car  elle  se  trouve  expliquer  non  seulement  la  produc- 
tion de  l’érythromélalgie  au  cours  d’états  pathologiques  divers  de 
l’axe  gris  spinal,  mais  aussi  la  concomitance  d’autres  troubles 
vaso-moteurs  et  trophiques,  tels  que  l’hyperliydrose,  la  maladie  de 
Raynaud  (Potain),  etc. 

Naturellement,  l’atteinte  des  nerfs  vasculaires  qui  émanent  de 
ces  centres  vaso-moteurs  peut  être  incriminée  dans  certains  cas. 


Symptômes.  — Le  début  se  fait  par  les  membres  inférieurs, 
rarement  par  les  membres  supérieurs  ou  la  face.  Le  malade  se 
plaint  d’abord  de  douleurs  qui,  commençant  au  gros  orteil,  peuvent 
s’étendre  à la  plante  du  pied  ; ce  sont  des  fourmillements,  des 
sensations  de  déchirure  ou  d’écrasement,  ([uelquefois  une  brûlure 
atroce.  Ce  (|u’il  faut  retenir,  c’est  qu’il  s’agit  d’abord  d’accès  d’une 
durée  de  quebiues  minutes  à une  heure,  entrecoupés  de  longues 
rémissions  ; ci'S  accî'S  se  prolongent  ([uelquefois  beaucoup,  au 
point  de  ne  laisser  alors  au  malade  que  [leu  de  répit.  La  station, 
debout,  les  [iressions,  la  chaleur,  la  marche  surtout  augmentent 
ou  [)rovo(|uent  les  souffrances,  celles-ci  sont  calmées  parle  froid 
et  la  station  horizontale. 

Rient(')t  la  doubnir  se  conqiliijue  de  rougeur  et  de  tuméfaction. 
La  [leau  des  orteils,  surtout  de  l’cixlrémité  des  orteils,  devient 
rouge  pourjire,  les  veim^s  dilatées  se  dessinent;  aux  mômes  points 
se  perçoit  un  œdînm;,  une  tuméfaction  souvent  des  plus  nettes;  la 
température  y est  de  2"-3°  [dus  élevée  que  dans  les  régions  voi- 
sines des  taches  rouges.  On  a vu  ([uel([uelois  la  rougeur  et  la 
tuméfaction,  après  avoir  recouvert  tout  le  pied,  gagner  la  cuisse. 


les  fesses. 

A côté  de  ces  deu.x  symptômes  capitaux,  signalons  des  poussées 
congestives  du  côté  de  la  face,  au  moment  des  accès  (céphalée, 
vertige,  bourdonnements  d’oreille,  syncope),  de  la  congestion 
papillaire.  En  général  les  signes  d’une  maladie  nerveuse  conco- 
mitante s’ajoutent  à ce  tableau. 

L’érytbromélalgie  peut  guérir,  surtout  quand  elle  est  de  nature 
hystérique  ; dans  les  cas  moins  bénins,  do  longues  périodes  de 
douleurs  constitueront  une  véritable  torture  pour  le  malade. 


Diagnostic.  — On  ne  confondra  pas  cette  maladie  avec  l’acr()- 
paresthésie  (Pulnain,  Sinkler,  Scliullz).  Elle  ressemble,  il  est  vrai, 
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à rérytliromélalgio,  ainsi  que  (railleurs  à la  maladie  de  Raynaud, 
par  l’intensité  des  troubles  sensitifs  dans  certains  cas.  Mais  con- 
trairement à ce  qui  a lieu  pour  l’érytliromélalg'ie,  ce  sont  surtout 
les  femmes  qui  sont  atteintes.  Les  accès  de  picotements,  de  four- 
inillements  surviennent  régulièrement  à la  meme  heure  et  le  plus 
souvent  la  nuit  quand  la  malade  vient  de  s’endormir.  Enfin  ici 
on  ne  constate  pas  surtout  de  troubles  vaso-moteurs,  cyanose,  élé- 
vation locale  de  la  température,  gonflement  œdémateux  qui  sont 
si  caractéristiques  de  férythromélalgie. 

Tandis  que  férythromélalgie  est  le  plus  souvent  symétrique,  le 
doigt  mort  des  brightiques  est  unilatéral  ; le  phénomène  coïncide 
avec  un  ou  plusieurs  des  signes  du  petit  brightisme. 

On  pourrait  à la  rigueur,  confondre  férythromélalgie  avec  cer- 
tains œdèmes  nerveux,  en  particulier  fœdèrne  circonscrit  de 
Quincke,  f œdèmedystrophiquede  Schlesinger.  Ceux-ci  surviennent 
— par  accès  de  plus  ou  moins  longue  durée,  consécutivement  à des 
lésions  encéphaliques  (Rrown-Séquard,  Charcot)  ou  spinales,  au 
cours  de  névroses.  Seulement  ici,  s’il  y a des  œdèmes,  il  n’y  a pas 
de  douleur;  les  troubles  ne  sont  pas  localisés  aux  extrémités,  mais 
se  rencontrent  en  un  point  quelconque  du  corps,  même  sur  des 
muqueuses.  C’est  ainsi  qu’on  peut  voir  quelquefois  apparaître, 
simultanément  sur  plusieurs  points  du  corps  des  plaques  d’œdème 
de  l.j-12  centimètres,-  se  détachant  en  rouge  sur  la  peau. 

Traitement.  — On  essayera  la  psychothérapie  dans  les  formes 
hystériques  ; contre  les  autres  nous  disposons  de  la  glace  appli- 
quée localement,  des  courants  faradiques  ; des  analgésiques  à 
l’intérieur. 
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La  maladie  de  Raynaud,  asphyxie  locale,  ou  gangrène  symé- 
trique des  extrémités  n’est  connue  que  depuis  le  travail  de  Mau- 
rice Raynaud  (1 862). 

Etiologie.  — Elle  fi-appe  les  adultes  femmes,  rarement  les  enfants. 
Les  infections  et  intoxications  ont  été  relevées  souvent  dans  les 
antécédents  des  malades,  en  particulier  la  tuberculose,  la  syphilis, 
la  grippe,  la  dolhiénentérie,  la  li'pre,  l’alcoolisme,  le  diabète, 
l’anémie,  l’ergot isnuq  la  néphrite  (l)ehovc).  L’iniluence  des  mala- 
dies nerveuses  est.  plus  grande  encore  et  nous  trouvons  la  gangrène 
symétrifjue  des  extrémités  chez  des  hystériques,  des  épileptiques, 
des  aliénés  ; dans  le  tabes,  la  syringomyélie,  le  goitre  exophtal- 
mi(|ue,  etc. 


Pathogénie.  — D’aprî's  une  première  opinion,  (jui  est  d’ailleurs 
celle  de  Maurice  Raynaud,  il  s’agirait  d’une  névrose.  L’irritabilité 
anormale  des  centres  vaso-moteurs  de  l’axe  gris  spinal  donne  lieu  à 
de  la  vaso-consti’iction  dans  les  extrémités,  les  mains  principa- 
lement. Cette  irritahihilité  des  centres  dépendrait  elle-même  d’une 
cause  excitante  exhuaie,  froid,  menstrues,  émotions  ; il  y aurait  là 


un  véritable  i-éllexe  vas(nilaire,. 

Pour  Vulpian  aussi  il  y aurait  action  réflexe;  seulement  l’arc 
réllexc  est  bien  moins  étendu  que  ne  le  suppose  Maurice  Raynaud  ; 
il  aurait  pour  centre  les  ganglions  sympathiques  juxta-vascu- 
laires. 

Actuellement  on  ne  peut  plus  admettre  ces  interprétations.  Toute 
altération,  dynamique  ou  organique,  peut  être  incriminée,  pourvue 
qu’elle  touche  le  centre  vaso-moteur  spinal  (centre  de  Grasset), 
ou  peut-être  les  fibres  qui  en  émanent  (névrites  digitales  de  Pitres 
et  Vaillard)  ; aussi  la  maladie  de  Raynaud  est-elle  plus  souvent 
symptomatique  qu’elle  ne  revêt  les  allures  d’une  entité  nosolo- 
gi({ue,  et  on  s’explique  les  comparaisons  que  les  auteurs  ont  tou- 
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jours  établies  entre  cette  manifestation  morbide  et  l’érythromé- 
lalgie. 

Symptômes.  — Cliniquement,  il  y a deux  phases  de  la  maladie, 
l’une  étant  une  aggravation  de  l’autre  ; la  première  d'asphyxie 
locale  des  extrémités,  la  deuxième  de  gangrène  ; celle-ci  peut 
faire  défaut.  C’est  toujours  une  affection  symétrique. 

Dans  la  première  phase,  surtout  caractérisée  par  des  accès  très 
passagers,  l’un  des  doigts  ou  la  main  entière,  subitement,  sans 
cause,  devient  blanc  mat,  cireux  et  se  refroidit  ; la  sensibilité, 
sauf  peut-être  la  sensibilité  thermique,  s’émousse  ou  disparaît  ; 
le  tout  dure  de  quelques  minutes  à quelques  heures.  C’est  la  syn- 
cope locale  des  auteurs  : il  n’y  a plus  de  sang  en  effet,  dans  le 
territoire  refroidi,  comme  on  peut  s’en  rendre  compte  en  piquant 
le  doigt. 

Quand  il  y a stase  veineuse,  les  extrémités  ne  sont  plus  blanches, 
mais  bleuâtres  ou  violettes.  En  même  temps,  les  phénomènes 
vaso-moteurs  se  compliquent  de  douleurs  (brûlures,  élancements). 
La  fin  de  l’accès  est  souvent  marquée  par  une  réaction  douloureuse  ; 
la  main  devient  chaude,  il  y a des  fourmillements,  de  l’onglée. 
C’est  cette  forme  qu’on  a nommée  « l’asphyxie  locale.  » 

Pendant  les  accès,  on  peut  noter  de  la  petitesse  (Louis)  et  de  la 
rapidité  du  pouls,  des  poussées  congestives  encéphaliques,  de  la 
congestion  papillaire 

L’une  ou  l’autre  des  formes,  qui  d’ailleurs  souvent  se  succèdent 
chez  une  même  malade,  peuvent  s’aggraveret  conduire  la  malade 
à la  deuxième  phase,  ou  phase  de  gangrène  des  extrémités.  Ce 
qui  la  rend  possible,  c’est  ce  lait  que  les  troubles  vasculaires  s’ins- 
tallent à demeure.  Les  mains  prennent  un  aspect  caractéristique  : 
elles  deviennent  lilas  ou  rouges,  puis  noires  et  marbrées,  surtout  au 
bout  des  doigts.  Des  érosions  apparaissent  sur  les  phalangettes 
qui  se  cicatrisent  plus  ou  moins  nettement  ; elles  succèdent  à des 
phlyctènes.  Celles-ci  peuvent  d’ailleurs  ne  pas  crever,  surtout 
chez  les  enfants,  et  se  dessécher  en  laissant  des  croûtelles  qui 
finissent  par  tomber  ; à leur  place  on  voit  un  état  lisse  et  rosé  de 
la  peau  (M,  Raynaud).  Les  douleurs  ne  manquent  pas  ; elles  con- 
sistent en  fourmillements,  en  brûlures  qui,  par  leur  intensité  et 
leur  persistance,  peuvent  atteindre  le  moral  du  malade  ; en  tout 
cas,  elles  causent  de  l’insomnie,  et  s’accompagnent  de  troubles 
gastriques. 
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Les  troubles  de  la  calorification  sont  constants,  il  y a abais- 
sement local  de  la  température  de  2 à 3 degrés.  La  sensibilité 
objective  est  quelquefois  intacte  ; plus  souvent,  il  y a de  l’anes- 
tbésie  qui  peut  être  dissociée. 

Quand  les  phénomènes  que  nous  venons  de  décrire  se  pro- 
longent, la  peau  des  doigts  prend  un  aspect  parcheminé  ; elle  se 
raccornit.  Le  doigt  est  comme  momifié  (Raynaud)  et  il  s’en 
détache  d’épaisses  pellicules. 

Les  mômes  manifestations  peuvent  se  produire  aux  orteils,  au 
nez,  aux  pommettes,  au  talon,  au  coccyx. 

La  maladie  de  Raynaud  évolue  quelquefois  on  un  à deux  mois  : 
c’est  la  forme  rapide.  Le  plus  souvent  la  cicatrisation  ne  se  fait  pas 
si  vite,  et  c’est  alors  la  forme  lento  : les  accès  sont  bénins  et  entre- 
coupés de  longues  rémissions.  Le  pronostic  qiioad  vitam  est 
bon. 


Diagnostic.  — La  cyanose  congénitale  est  permanente  et  il  n’y 
a pas  de  tlouleurs  ; la  gangrené  sénile  occupe  une  plus  grande 
étendue  (|ue  la  maladie  de  Raynaud  ; sa  progression  est  centripète, 
les  battements  aidériels  sont  arretés  au-dessous  du  foyer  gangrené. 
La  gangrène  de  l' ergotisme  a pour  elle  son  étiologie  et  les  signes 


(rtu’gotismo  concomitants. 


Traitement.  — On  donnera  dos  toniques,  dos  analgésiijues 
contre  la  doubuir.  Lagalvanisation  de  la  moelle  et  du  sympathique 
jiourraetre  utile. 


MAL  PERFORANT 


Le  mal  perforant  (Vésigno  d’Abbeville)  est  caractérisé  par  une 
ulcération  bien  limitée,  occupant  les  extrémités  ou  les  moignons, 
ulcération  peu  douloureuse,  tendant  à progresser  des  zones  cuta- 
nées aux  zones  profondes,  et  causée  ou  entretenue  par  une 
névrite. 


Cette  dernière  proposition  est  de  toute  importance  : elle  résume 
l’idée  actuelle  que  l’on  se  fait  du  mal  perforant,  lequel  trouve 
aujourd'hui  sa  place  dans  tous  les  traités  de  neurologie,  avec  la 
signilîcalion  bien  établie  d’un  trouble  trophique. 

Nélatoii  décrivit  pour  la  première  fois  do  façon  complète  cette  affec- 
tion, en  1852.  Il  eut  le  mérite  de  poser,  de  toutes  pièces,  la  symp- 
tomatologie du  mal  perforant  ; aussi  les  auteurs  ont-ils  peu  ajouté 
aux  ri'gles  qu’il  avait  posées,  au  moins  au  point  de  vue  de  la  pure  cli- 
nique. Les  travaux  se  sont  au  contraire  multipliés  sur  la  genèse  et  la 
patliogénie  de  la  maladie.  Dans  cet  ordre  d’idée  nous  devons  signa- 
ler les  publications  de  Lollin,  Sédillot,  Tillaux,  Duplay  et  Morat  ; 
Fournier  et  iNIénétrier  firent  connaître  le  mal  perforant  des  tabé- 
tiques syphilitiques  ; Bartliélémy  l’étudia  chez  les  paralytiques 
généraux,  Puol,  Kirmisson,  chez  les  diabétiques. 

Cbipault  a,  récemment,  et  à plusieurs  reprises,  donné  du  mal 
perforant  des  descriptions  d’un  réel  intérêt. 


Étiologie.  — L(;  mal  perforant  est  surtout  une  affection  de  l’a- 
dulte et  du  sexe  masculin. 

Les  prédispositions  généralement  mises  en  cause  dans  l’étiolo- 
gie des  troubles  tropbi(|ues  sont  ici  tout  à fait  négligeables.  Aujour- 
•l’bui,  le  mal  perforant  apparaît  comme  la  mauifestation  d’une 
névrite.  Ce  sont  donc  les  causes  de  cette  névrite  que  nous  devons 
rechercher  : nous  les  trouverons  en  passant  successivement  en 
revue  les  causes  d’altération  des  troncs  nerveux,  que  cette  cause 
porte  sur  leurs  extrémités  terminales,  sur  leurs  troncs  mêmes, 
ou  sur  les  centres  (jui  leur  donne  naissance. 
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Au  niveau  des  terminaisons  cutanées,  diverses  plaies  et  ulcéra- 
tions, les  brûlures,  les  gelures,  l’onyxis,  peuvent  être  le  point  de 
départ  de  raffection. 

Sur  le  trajet  même  des  nerfs,  toute  cause  susceptible  de  produire 
la  destruction  anatomique  ou  physiologique  des  fibres  peut  créer 
un  mal  perforant.  Le  nerf  a été  contusionné  fortement,  blessé,  ou 
totalement  sectionné;  il  a été  comprimé  lentement  par  une  tumeur  • 
voisine,  d’origine  osseuse  ou  vasculaire. 

Enfin,  dans  beaucoup  d’alTcctions  des  centres  nerveux,  nous 
voyons  le  mal  perforant  survenir  à titre  d’accident,  et  si  fréquem- 
ment parfois,  qu’il  devient  presque  un  symptôme  habituel  de  cer- 
taines myélopatbies.  11  en  est  ainsi  dans  le  tabes,  la  syringo- 
myélie,  la  paralysie  spinale  aiguë,  la  maladie  de  Friedreicb,  la 
paralysie  générale  elles  compi-essions  de  la  moelle. 

Voilà  j)Our  les  maux  perforants  d’origine  locale  ; il  faut  ranger 
à côté  d’eux  tonte  une  série  de  cas,  cliniciuement  analogues,  mais 
rebîvant  d'une  cause  général»',  toxi»iue,  infectieuse,  ou  dyscrasique. 

Tels  sont  l»;s  maux  perforants  des  alcooli»iues,  des  empoisonnés 
par  1(‘,  mercurcî  ou  les  cbronial.es,  ceux  des  lépreux,  ceux  des  dia- 
béti(|ues. 

(les  considérations  suffisent  à nous  montrer  la  diversité  des 
manifestations  (In  mal  p»'i‘forant.  JjO  tableau  sera  évidemment  difl'é- 
iT'iit  cbe/,  un  tabétiijue,  (jui  compte  ce  trouble  tro})hi([ue  parmi 
une  foule  d’autres  infirmités  et  chez  un  sujet  ayant  subi  une  con- 
tusion nerveuse.  Nous  allons  donner  du  mal  iierforant  une  des- 
cription d’ensemble,  générale,  visant  le  symptôme  en  lui-mêine, 
sans  tenii'  compt»'-  de  la  cause  qui  l’a  produit.  Nous  indicjuerons 
ultérieurenu'iit  b.'S  particularités  se  rapportant  aux  principales 
variétés  éliologi(|ues. 


Symptômes.  — J^e  siî'ge  du  trouble  trojibique  nous  occupera 
tout  d’abord.  Un  a décrit  des  maux  perforants  siégeant  en  dehors 
des  exti-érnités(œsopbage,  trachée,  valvules  du  cœur,  etc.).  Nous  ne 
saurions  nous  occuper  de  ces  localisations  plus  (|u’cxceptionnelles, 
et  dont  la  natui’e  intime  n’est  peut-être  pas  assimilable  à celle  de 
l’alfection  que  nous  étudions. 

Le  vrai  mal  perforant  est  une  maladie  des  extrémités  : il  siège 
parfois  aux  mains,  beaucoup  jjlus  souvent  aux  jiieds  et  à bijilanle 
des  pieds.  Nous  décrirons  le  mal perforanl planlaire.,  celui  que  l'on 
rencontre  tous  les  jours,  et  qu’il  est  indispensable  de  connaître. 
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L’ulcération  peut  occuper  le  clos  ou  le  bord  latéral  du  pied  ; mais 
cela  n’est  guère  vrai  que  pour  les  pieds  diflbrmcs,  qui  reposent 
sur  le  sol  par  des  parties  normalement  privées  de  tout  frottement. 
La  règle  est  de  voir  le  mal  apparaître  à la  plante,  au  niveau  de 
l’une  des  extrémités  du  1"  ou  du  o”  métatarsien.  On  peut  le  voir 
occuper  le  talon,  ou  la  face  plantaire  du  gros  orteil. 

Si  nous  assistons,  chez  un  môme  sujet,  à l’évolution  d’un  mal 
perforant  typique,  nous  verrons  se  dérouler  les  étapes  suivantes. 

C’est  d’abord  un  durillon  qui  apparaît,  durillon  banal  en  appa- 
rence, sans  caractère  propre,  si  ce  n’est  qu’il  est  absolument  indo- 
lore. Les  couches  épidermiques  qui  le  recouvrent  tombent  et  se 
reproduisent  continuellement  et  cela  pendant  fort  longtemps. 

Mais  bientôt  sous  la  couche  cornée  se  forme  une  petite  cavité 
séreuse  pleine  d’un  contenu  jaunâtre.  Celui-ci  ne  tarde  pas  à 
s’écouler  au  dehors,  par  une  fistulette  (jui  grandit  de  jour  en  jour, 
au  point  de  laisser  bientôt,  par  destruction  de  tout  l’épiderme,  l’ul- 
cération caractéristique,  le  vrai  mal  perforant. 

Cette  ulcération  est  de  dimensions  variables  : en  moyenne  elle 
a la  circonférence  d’une  pièce  de  1 franc.  Caractère  important,  elle 
est  toujours  nettement  circonscrite,  de  forme  généralement  circu- 
laire, parfois  plus  ou  moins  elliptique.  Le  fond  de  l’ulcération  est 
irrégulier,  hérissé  de  petites  fongosités  sanguinolentes  ou  gri- 
sâtres. Les  bords  en  sont  constitués  par  une  couche  épidermique, 
épaisse,  jaunâtre,  d’aspect  corné.  La  plaie  sécrète,  en  petite  abon- 
dance, une  mucosité  jaunâtre,  sanguinolente,  parfois  assez  nette- 
ment purulente.  Le  malade  n’éprouve  aucune  douleur  spontanée; 
en  outre,  on  peut  piquer  l’ulcère,  le  brûler,  l’explorer  en  tout  sens, 
sans  éveiller  la  moindre  sensation  pénible. 

Souvent  l’évolution  s’arrête  là.  Mais  les  malades  mal  soignés, 
particulièrement  ceux  qui  ne  laissent  pas  au  repos  leur  membre 
malade,  voient  généralement  les  désordres  s’accentuer.  L’ulcéra- 
tion progresse  en  profondeur,  et  arrive  jus(iu’aux  os  (jui  finissent 
oux-môme  par  se  dépouiller  de  leur  périoste  et  par  laisser  échap- 
per, par  nécrose,  de  petites  aiguilles  osseuse.  Parfois  rairectioii 
progresse  encore,  traverse  le  pied  de  part  en  part,  vient  se  faire 
jour  à la  face  dorsale  : ce  sont  alors  de  grosses  pertes  de  substances, 
très  difficiles  à réparer  ; des  morceaux  d'os  volumineux,  des 
métatarsiens  entiers  s’éliminent.  Mais  les  désordres  sont  généra- 
lement moins  accusés. 

Pa  description  ne  doit  pas  se  borner  à l’ulcère  seul.  Il  est  de 
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grande  importance  de  se  rendre  compte  de  l’état  des  parties  voi- 
sines. Celles-ci  sont  ‘rarement  saines.  En  fait,  on  y constate, 
presque  infailliblement  des  signes  de  névrite. 

C’est  ainsi  que  les  téguments  sont  généralement  anesthésiques 
autour  de  l’ulcère,  et  parfois  suivant  un  vaste  territoire,  remon- 
tant parfois  fort  haut  le  long  des  troncs  nerveux. 

De  plus,  la  peau  devient  particulièrement  sèche  et  se  fendille,  les 
ongles  s’altèrent  et  tombent.  Les  poils  poussent  en  abondance. 
Les  tissus  sous-cutanés  sont  durs  et  empâtés.  11  y a des  sueurs 
locales,  de  l’atrophie  musculaire.  On  a noté  les  artliropathies  des 
petites  articulations  voisines. 

Avec  du  repos  et  de  la  propreté  on  obtient  le  plus  souvent  une 
cicatrisation,  lente  et  peu  durable,  il  est  vrai,  mais  généralement 
complète.  Dans  ces  cas  heureux,  on  voit  la  guérison  s’effectuer 
progressivement,  ])ar  bourgeonnement  du  fond  de  l’ulcère.  Mais 
si  nous  savons  (jue  l’ulcère  ])cut  guérir,  nous  no  devons  pas  oublier 
<ine  raremeni  c’est  pour  longtemps  : la  récidive  est  à peu  près 
invariabb'inent  la  ri'gle. 

L’évolution  (lue  nous  venons  de  signaler  peut  se  modirier  du 
fait  de  l’infection  (b*,  la  plaie  : alors  apparaissent  des  érylhèmes  et 
1(!S  lynipliangit(‘s,  j)arfois  des  sujipuralions  articulaires  ou  des 
accidents,  parliculii’n'inent  graves,  de  névrite  aiguë  ascen- 
<lant(ï. 


Diagnostic.  — Il  est  généralement  facile,  en  tant  que  simple 
constatation  du  mal  jierforant.  Les  bygi’omas  sujipurés  des 
bourses  accident(db;s  de  laj)lantc  du  |)ied  évoluent  do  façon  aiguë, 
avec  douleui',  rougeur,  chaleur  locales. 

Les  fistules  consécutives  aux  suppurations  osseuses  ou  articu- 
laires sont  de  j)etit(!s  dimensions  : leur  évolution  montre  nette- 
ment (lu’idles  110  sont  (|ue  cmiisécutives  à une  lésion  profonde. 

lîinlin  l’épithélioma  de  la  plante  est  plus  surélevé,  plus  dur  à la 
pression.  Il  ne  suppure  guî'rc,  mais  saigne  continuellement. 

Là  où  le  diagnostic  devient  plus  délicat  et  beaucoup  plus  inté- 
ressant, c’est  quand  le  mal  perforant  étant  constaté,  on  s’cflorcc 
de  rocliercber  son  origine  et  sa  natui'O. 

C’estainsi  qu’il  faudra,  savoir  reconnaître  le  mal  perforant  tabé- 
tique, que  sa  fréquence  et  son  importance  signalent  tout  d’abord. 
C’est  un  accident  souvent  précoce,  survenant  avant  l’incoordi- 
nation  motrice.  Il  est  surtout  pbalango-pbalanginien.  Son  déve- 
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loppemcnt,  parfois  symétrique,  se  fait  par  un  durillon,  plus 
rarement  par  une  phlyctène. 

Le  mal  perforant  des  diabétiques  aurait  une  tendance  marquée 
à l’hémorragie;  à coté  de  l’ulcération  s’observeraient  fréquem- 
ment des  plaques  de  spbacèle. 

Le  mal  perforant  consécutif  aux  lésions  des  troncs  nerveux 
débute  le  plus  souvent  par  une  phlyctène.  Il  y a sur  le  membre  de 
l’anesthésie  en  botte.  La  cicatrice  qui  ferme  la  plaie  en  cas  de 
o-uérison  est  bleuâtre  et  fort  mince. 

D 

Il  faut  ici  dire  quelques  mots  du  mal  perforant  palmaire.  Il  est 
le  plus  souvent  consécutif  aux  lésions  des  nerfs  du  membre 
supérieur;  plus  rarement,  il  est  symptomatique  d’une  lésion  des 
centres  nerveux.  Sa  caractéristique  est  de  ne  pas  avoir  de  siège 
de  prédilection  et  d’affecter,  indifféremment,  telle  ou  telle  partie  de 
la  main. 

Enfin,  il  existe  des  maux  perforants  des  moignons;  leur  siège 
presque  exclusif  est  au  point  de  pression  de  l’appareil  orthopé- 
dique qu’ils  portent. 

Anatomie  pathologique.  — L’examen  histologique  de  l’ulcère 
en  lui-même,  ne  donne  guère  de  résultats  intéressants.  Ce  sont 
des  lésions  inllammatoires  banales  de  dermite  très  accusée  qu’on 
constate  avec,  dans  les  cas  étendus,  des  périostites  et  des  ostéites 
suppurées. 

Ce  qu’il  faut  retenir,  c’est  qu’il  y a de  la  névrite.  Les  nerfs  du 
membre  sont  absolument  dégénérés,  surtout  vers  leur  terminaison. 
11  s’agit  de  névrite  mixte,  à la  fois  interstitielle  ou  parenchyma- 
teuse. 

On  a noté  également  l’albérome  des  artères  des  membres,  mais 
cela  est  beaucoup  moins  constant. 

Pathogénie.  — Après  beaucoup  d’interprétations  diverses  sur 
la  nature  intime  du  mal  perforant,  on  s’accorde  presque  univer- 
sellement à de  considérer  comme  l’expression  d’une  lésion  ner- 
I veuse  dont  l’origine  peut  être  aux  centres  eux-mêmes  ou  sur  les 
troncs  périphériques.  De  causes  diverses,  mais  toujours  de  même 
nature,  la  névrite  se  constitue,  et  sur  le  territoire  du  nerf 
malade,  au  même  titre  que  les  modilications  épidernii([ues  unguéa- 
1 les  et  pileuses,  se  fait,  par  trouble  nutritif,  l'ulcération  (ju’est  le 
! mal  perforant. 

L esprit  de  cette  conception  varie  un  peu  chez  les  partisans  de 
De  Fleuiiy.  — Systèiue  nerveux.  4<j 
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la  théorie  mécanique  pour  qui  le  fait  essentiel,  primitif,  est  la 
mortification  épidermique  produite  par  les  pressions  répétées 
sur  les  extrémités.  Dans  ces  conditions  le  durillon  est  le  fait 
capital,  la  cause  première,  et  ce  ne  serait  que  secondairement, 
par  lésion  de  voisinage  en  quelque  sorte,  que  s’observerait  la 
dégénérescence  des  nerfs. 

Ce  qui  semble  aujourd’hui  vraiment  logique,  c’est  d’admettre, 
au  moins  pour  les  cas  d’origine  centrale  et  pour  ceux  consécutifs 
aux  lésions  des  troncs  eux-mêmes,  une  influence  primitivement 
nerveuse,  une  altération  nutritive  des  téguments,  sur  lesquels, 
mais  à titre  adjuvant,  les  pressions  répétées  et  les  traumatismes 
viendront  faire  éclore  l’ulcération. 

Traitement.  — Les  opérations  radicales,  telles  que  l’amputation, 
sont  absolument  contre-indiquées.  Elles  sont  suivies  souvent  de 
récidive  sur  le  moignon,  ce  (jui  rend  inutile  le  sacrifice  du 
membre. 

Ijc*  vrai  traitement  est  le  repos.  Le  malade  gardera  le  lit 
jusiiu’à  complète  cicatrisation,  et  une  fois  guéri,  évitera  toute 
fatigue  du  mendirc  atteint. 

L’antisepsie  continuelle  de  la  plaie  met  à l’abri  des  infections 
secondaires  et  constitue  une  indication  formelle. 


IVI  YXŒDEIVIE 


Le  myxœdème  ou  cachexie  pacliydermique,  est  une  distrophie 
caractérisée  surtout  par  une  infiltration  muqueuse  ou  mucoïde 
du  tégument  et,  en  particulier,  de  la  face.  La  maladie,  sous  la 
dépendance  d’une  atropine  du  corps  tliyroïde,  évolue  vers  un 
état  terminal  d’inertie  organique  généralisée  et  de  déchéance  psy- 
chique connue  sous  le  nom  de  cachexie  myxœdémateuse, 

Gull,  en  1873,  décrivit  le  premier  les  symptômes  myxoedéma- 
teux  chez  les  femmes  adultes.  En  France,  Charcot  et  Thaon, 
publièrent  la  première  observation  chez  un  malade  du  sexe  mas- 
culin. Reverdin,  en  1882,  Ivocher,  en  1883,  firentconnaître  le  myxœ- 
dème opératoire,  c’est-à-dire  des  troubles,  analogues  à ceux  du 
myxœdème  vulgaire,  obsersœs  à la  suite  de  la  thyroïdectomie. 
Kocher  désigna  cette  variété  sous  le  nom  de  cacliexie  strumiprive. 

Dès  1877,  Ord  avait  affirmé  le  rapport  des  atrophies  thyroï- 
diennes avec  la  cachexie  pacliydermique.  Les  nombreuses 
expériences  pratiquées  sur  le  singe  par  SchilT,  Weiss,  Ilorsley, 
vinrent  dans  la  suite  faire  la  preuve  de  cette  assertion  aujour- 
d’hui universellement  acceptée. 

Enfin,  en  1880,  Rourneville  étudiant  le  myxœdème  de  l’enfance, 
montra  les  caractéristiques  de  cette  nouvelle  variété  qu’il  appela 
idiotie  myxœdémateuse. 

Ce  rapide  aperçu  historique  a plus  qu’un  intérêt  chronologique: 
il  nous  montre  que  la  question  que  nous  abordons  n’est  pas  une. 
Il  suffit,  sernhle-t-il,  à convaincre  de  l’existence  de  plusieurs 
mvxœdèmes,  et  non  d’un  seul. 

Le  myxœdème  chirurgical  est  évidemment  distinct  du  myxœ- 
dème médical,  et  celui-ci  est  difierent  chez  l’adulte  et  chez  l’en- 
fant. 


Nous  verrons  plus  loin  ((u’ilexistc  desmyxœdèmes  où  les  troubles 
intellectuels  classicjues  font  défaut,  d’autres  où  les  signes  sont  au 
complet,  mais  à peine  esquissés. 
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Nous  donnerons  une  première  descripLion  du  rnyxœdème 
vulgaire  de  l’adulte,  après  quoi  nous  passerons  en  revue  les  autres 
formes  de  cette  même  maladie. 


Symptomatologie.  — L’examen  du  malade,  ou  mieux,  de  la 
malade  adulte,  comprend  deux  parties  très  distinctes  et  égale- 
ment importantes  : il  y a lieu  d’abord  de  considérer  les  modifica- 
tions somatiques,  purement  physiques  qu’a  subies  le  sujet  : il  faut 
ensuite  se  rendre  compte  de  l’état  de  ses  fonctions  psychiques. 

Le  seul  fait  de  regarder  attentivement  le  malade  fournit  déjà, 
de  précieux  renseignements.  La  face  est  bouffie,  le  cou  est  énorme. 
La  peau  (jui  les  recouvre  est  d’une  coloration  jaune  blanchâtre, 
ti'î's  spéciale  : (die  est  sèclie,  souvent  squameuse  ; les  poils 
y font  défaut  ; les  cheveux  se  font  do  plus  en  plus  rares.  Le 
visage  arrondi  dans  son  ensemble,  le  nez  aplati,  la  bouche 
entr’ouverte  réaliser  le  type  de  la  face  « en  pleine  lune  ».  Le  mas- 
(jue  est  immobile  et  stupide.  La  muqueuse  buccale  est  épaissie  et 
décolorée. 


La  paljmtion  du  tégument  donne  une  sensation  très  spéciale  ; il 
esté|)ais,  induré,  non  déjiriîssible.  Au  cou,  larecberebe  méthodique 
de  la  glande  lbyi*oïdo  rest(‘,  souvent  sans  l'ésultats  en  raison  do 
l’épaississenuMit  des  tissus  : l’organe  a disjiaru  en  général,  ou. 
a considérablenumt  perdu  de  ses  dimensious.  Ou  peut,  plus  rare- 
miMit  il  est  vrai,  trouv(‘r  l’organe  by[)ertropbié.  Cette  augmenta- 
tion de  volume  |)(‘ut  d’ailleurs  n’élre  (juo  temporaire  : elle  a alors 
la  sigiiilicalion  d'un  stad(!  préatroj)bi(|ue. 

Il  n’est  pas  ran;  de  voir  les  mains  envahies  [>ar  réjiaississomont 


cutané  ([ne  nous  V(',nons  de  décrire  au  cou  et  au  visage.  Elles  ne 
[lortent  point  de  poils;  les  ongles  sont  épais,  durs,  londillés  ; 
leur  chute  estasse/.  fré(juente.  On  peut  observer  de  la  cyanose  de 
la  peau. 

Ces  mômes  modifications  peuvent  se  rencontrer  au  tronc,  mais 
cela  est  plus  rare. 

11  faut  oxploiT'.r  avec  soin  les  aisselles  et  les  creux  sus-clavicu- 
laires, dans  l’espoir  d’y  rencontrer  des  masses  psoudo-lipoma- 
teuses  très  fré(|uentes  chez  les  myxœdémateux,  et  d’une  sérieuse 
valeur  diagnosti(iue. 

Le  malade  se  plaint  souvent  de  douleurs  dans  les  membres  et 


de  névralgie  occipitale. 

Il  lui  arrive  assez  souvent  d’avoir  de  petites  hémorragies  : il 
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des  vertiges,  des  bourdonnements  d’oreille,  une  continuelle  sen- 
sation de  froid. 

Les  troubles  intellectuels  sont  profonds  et,  comme  les  troubles 
physiques  (|ue  nous  venons  de  décrire,  lentement  progressifs.  Le 
niyxœdémateux  éprouve  une  sensation  de  fatigue  musculaire  con- 
tinuelle qui  le  rend  paresseux  et  craintif  du  moindre  effort.  11  est 
somnolent,  hébété,  redoute  les  questions  et  s’isole  volontiers.  Les 
nuits  sont  mauvaises  et  peuplées  de  cauchemars.  La  mémoire  s’af- 
faiblit sans  cesse,  la  parole  est  lentement  débitée  et  avec  une  into- 
nation particulièrement  rauque. 

Tout  cela  évolue  avec  une  grande  lenteur,  mais  de  façon  nette- 
ment progressive  cependant.  La  marche  des  diverses  infirmités 
physiques  et  intellectuelles  conduit  à un  état  de  déchéance  pro- 
fonde. Non  seulement  la  peau  durcit,  devient  coriace  et  écailleuse, 
mais  énerve  les  viscères  qui  ralentissent  leur  fonctionnement.  La 
température  s’abaisse,  le  pouls  se  ralentit,  les  sécrétions  cutanées 
et  rénales  se  tarissent. 

En  même  temps  l’hébétude  atteint  son  apogée  ; le  malade,  véri- 
tablement abruti,  paraît  vivre  dans  un  état  plus  voisin  du  sommeil 
(jue  de  la  vie  active. 

La  mort  peut  survenir  sans  complications  du  fait  de  cette 
cachexie  progressive  ; il  n’est  pas  rare  de  voir  rinfiltration  du 
tégument  disparaître  peu  avant  la  terminaison  fatale. 

Souvent  la  maladie  prend  fin  par  des  accidents  pulmonaires 
ou  rénaux,  parfois  par  des  accidents  cérébraux  avec  coma. 

Formes  cliniques.  — Nous  avons  déjà  dit  que  le  myxœdèrne 
n’était  pas  toujours  identique  au  tableau  que  nous  venons  de 
tracer,  lequel  ne  s’applique  guère  qu’à  la  généralité  des  cas  ren- 
contrés chez  l’adulte. 

Nous  devons  en  effet  maintenant  signaler  le  myxœdèrne  de 
l’enfant,  puis  nous  mentionnerons  quehjues  variétés  remarquables 
par  l’agencement  spécial  des  symptômes,  ou  le  caractère  des  con- 
ditions étiologicjucs. 

Le  myxœdèrne  de  l’enfant  c’est  myxœdêmateuse 

neville.  Cirez  un  enfant  nouvellement  sevré,  fils  le  plus  souvent 
d’alcoolique  ou  de  tuberculeux,  apparaissent  des  symptômes, 
constituant  dans  l’ensemble  un  tableau  très  voisin  de  celui  déjà 
décrit  chez  l’adulte.  Ce  qui  imprime  à cette  variété  sa  caractéris- 
tique, c’est  l’âge  du  sujet  que  la  maladie  surprend  avec  des  or- 
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ganes  physiques  encore  en  puissance  de  développement,  avec  une 
intelligence  à peine  ébauchée.  Il  n’y  a donc  plus  altération  d’or- 
ganes physiques  et  intellectuels  parachevés  comme  chez  l’adulte, 
mais  arrêt  au  début  de  leur  évolution  vers  le  développement  défi- 
nitif. 

Gomme  chez  l’adulte  nous  trouvons  la  boursouflure  de  la  face 
et  du  cou,  le  visage  « en  pleine  lune  »,  l’épaississement  dur  de  la 
peau,  les  masses  pseudo-lipomateuses  ; mais,  en  outre,  la  taille  reste 
au-dessous  de  la  normale.  A trente  ans,  le  rnyxœdémateux  infan- 
tile ne  mesure  guère  qu’un  mètre  de  hauteur. 

Les  organes  génitaux  ne  se  développent  que  peu  : chez  la 
femme  l’augmentation  de  volume  des  seins,  l’élargissement  des 
hanches  ne  se  produit  point  à l’époque  de  la  puberté.  Les  malades 
restent  généralement  d'un  caractère  assez  facile,  mais  leur  paresse 
(^st  Irès  accentuée  et  leur  compréhension,  comme  leurs  diverses 
manifestations  psychi(jues,  singulit'rement  lente.  Ce  sont  géné- 
ralement de  petits  mangeurs  et  (l’oi)iniàlres  constipés.  Us  sont  le 
jilus  souvent  (ui  hypothermie  continuelle  (aux  environs  do  34“),  et 
trî's  susceptibles  au  froid  extérieur. 

Ils  |)euvent  [)arvenir  à un  Age  assez  avancé  et  sont  meme  sus- 
ceptihhïs  d’un  peu  de  perfectionnement  intellectuel.  Ils  ont  les 
j)Oumons  faibles,  et  c’est  souvent  par  une  maladie  de  ces  organes 
(lue  se  termine  hmr  existence. 

Les  {(articulai’ités  étiologi(iues  mettent  en  évidence  une  variété 
imi)orl.ante  de  myxœdi'ine,  le  myxœdîune  opératoire,  ou  cachexie 
slrumiprivc , consécutive  aux  ablations  chirurgicales  du  corps  thy- 
roüle. 

La  moitié  (uiviron  des  cas  de  thyroïdectomie  seraient  suivis  de 
myxœdème,  et  celui-ci  s’observerait  à la  suite  des  opérations  môme 
partielles.  Ce  myxœdème  opératoire  no  se  distingue  cliniquement 
par  aucun  caractère  spécial,  mais  il  est  habituel  de  ne  pas  le  voir 
s’accompagner  de  lésions  perceptibles  à l’autopsie. 

11  ne  faut  pas  croire  que  le  myxœdème  de  l’adulte,  comme  celui 
de  l’enfant,  soit  invariablement  composé  dos  mômes  manifestations 
cliniques  à un  même  degré  et  en  nombre  égal. 

D’abord,  certains  rnyxœdémateux  présentent  tous  les  symp- 
tômes habituels  de  la  maladie,  mais  avec  une  intensité  très  faible. 
Los  troubles  cutanés,  viscéraux  et  pyschiques  sont,  dans  certains 
cas,  réduits  à leur  minimum  : ce  sont  les  myxœdèmos  frustes  de 
Thihierge. 


MYXOEDKME 


775 


Dans  d’autres  cas,  les  signes  existants  ont  toute  la  netteté  et  l’in- 
tensité habituelles  mais  le  tableau  est  incomplet  : certains  stigmates 
nian([uent.  Tels  sont  les  myxœdèmes  sans  arrêt  de  développement 
sexuel,  sans  agénésie  et  sans  aucun  trouble  intellectuel.  Brissaud 
en  rapporte  plusieurs  cas,  dont  trois  ayant  trait  aux  père,  fils 
et  fille  d’une  môme  famille.  11  donne  de  cette  singularité  une 
explication  encore  hypothétique  sur  laquelle  nous  aurons  à revenir 
à propos  de  la  patbogénie. 

Anatomie  pathologique.  — La  lésion  du  corps  thyroïde  est  l’alté- 
ration essentielle  du  myxœdème  En  fait,  on  observe  que  cette 
glande  a souvent  complètement  disparu,  surtout  dans  l’idiotie 
inyxœdémateuse.  Souvent,  chez  l’adulte  en  particulier,  il  n’y  a 
que  de  l’atrophie,  amenée,  comme  le  microscope  le  montre  claire- 
ment, par  l’étoulTement  des  éléments  nobles  de  la  glande  au  milieu 
d’une  sclérose  interstitielle  très  serrée. 

Les  tissus  sous-cutanés  sont  inliltrés  partout  de  mucine  ; on 
retrouve  des  éléments  embryonnaires  accumulés  autour  des  glandes 
sudoripares  et  sébacées  des  appareils  pileux.  La  couche  graisseuse 
sous-cutanée  est  notablement  hyperplasiée. 

Les  os  du  crâne  sont  atrophiés  et  mal  joints  ; dans  l’idiotie 
inyxœdémateuse,  la  fontanelle  antérieure  se  retrouve  béante  même 
aux  autopsies  de  sujets  âgés. 

La  substance  cérébrale  est  blanchâtre,  tremblotante,  presque 
translucide  : l’aspect  des  circonvolutions  est  celui  d’un  cerveau 
de  nouveau-né. 

Etiologie.  — Le  myxœdème  vulgaire  survient  très  ordinaire- 
ment dans  les  environs  de  la  trentaine  et  principalement  chez  la 
femme  : l’atteinte  de  l’homme  est  cependant  loin  d’être  exception- 
nelle comme  Charcot  s’est  attaché  aie  démontrer. 

Il  faut  tenir  compte  de  l’inlluence  possible  de  la  goutte,  du  dia- 
bète, du  rhumatisme,  de  l’alcoolisme  et  de  la  tuberculose  que  l’on 
retrouve  parfois  dans  les  antécédents  héréditaires  des  myxœdéma- 
teux.  On  a invoqué  l’action  des  troubles  menstruels,  des  gros- 
sesses, des  lactations  prolongées  et  répétées,  sans  que  cette 
inlluence  soit  vraiment  démontrée. 

Le  plus  souvent  la  lésion  thyroïdienne  est  simple,  primitive, 
idiopathique  au  moins  en  apparence  ; mais  il  faut  cependant  savoir 
que  toutes  les  inflammations  pblegmasiques  do  la  glande,  toutes 
les  thyroïdites  aiguës  peuvent  se  terminer  par  l’atrophie  cicatri- 
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cielle  de  la  thyroïde,  et  aboutir  ainsi  indirectement  au  myxœdème. 

Pathogénie/ — La  pathogénie  du  myxœdème  tient  tout  entière 
dans  cette  proposition  : c’est  une  maladie  causée  par  l’abolition 
des  fonctions  de  la  glande  thyroïde,  par  la  suppression,  quelque- 
fois anatomique,  toujours  physiologique  de  cet  organe. 

C’est  là  une  vérité  qui  ne  demande  plus  à être  démontrée.  La 
clinique,  l’anatomie  pathologique,  l’expérimentation  sur  les  ani- 
maux en  ont  fait  exactement  la  preuve. 

Ce  qui  est  singulièrement  moins  précis  c’est  l’interprétation  du 
mécanisme  d’après  lequel,  la  glande  thyroïde  étant  fonctionnelle- 
ment supprimée,  les  signes  myxœdémateux  arrivent  à se  pro- 
duire. 

Le  corps  thyroïde  élahorc-t-il  à l’état  normal  une  substance 
spéciale,  destructive  de  poisons  habituels  do  l’organisme?  Dans  ce 
cas  le  myxœdème  sei'ait  le  résultat  des  désordi’os  produits  par  ces 
poisons  laissés  on  liberté  par  l’absence  de  cotte  action  antitoxique 
de  la  thyi’oïde. 

Si  l’on  songe  aux  bons  résultats  fournis  par  l’opothérapie 
thyroïdiimne,  c’est-à-dire  par  l’ingestion  de  substance  thyroïdienne 
si  l’on  admet  que  ce  traitement  agit  en  fournissant  au  jourlc  jour 
une  suppléance  artificielle  à l’organe  t|ui  manque,  on  sera  plutôt 
de  l’avis  do  la  majoidté  des  auteurs  (jui  pensent  que  le  corps  thyroïde 
élahore  une  suhstanco  utile,  indispcnsahle  au  fonctionnement  nor- 
mal (h's  divers  appareils,  et  ilont  la  suppression  serait  la  cause  du 
fonctionnement  défectueux  de  l’organisme  ([ui  en  est  privé. 

Un  point  reste  à éclaircir.  Dour(|uoi  certains  malades,  vraisem- 
hlahlement porteurs  de  corps  thyroïdes  très  atteints,  présentent-ils 
tous  les  signes  du  myxœdème,  à l’exception  des  troubles  d’agé- 
nésie et  des  troubles  intellectuels? 

Brissaud  jiroposc  l’explication  suivante  : les  glandes  de  Gley, 
éléments  paralhyroïdiens  anatomiquement  isolés  chez  les  animaux, 
conserveraient  leur  équivalent  chez  l’homme  sous  forme  d’un 
épithélium  confondu  avec  les  autres  éléments  de  la  glande,  mais 
distinct  cependant  par  une  résistance,  une  grossièreté  de  confor- 
mation spéciales.  A la  destruction  de  ces  éléments  paralhyroïdiens 
avec  le  reste  delà  glande  ressortiraient  les  cas  ordinaires  de  myxav 
dème  accompagnés  de  troubles  intellectuels  et  d’agénésie.  Mais, 
si  l’on  admet  que  le  processus  destructif  de  la  glande  puisse  se 
systématiser  de  façon  à respecter  ces  éléments  parathyroïdiens,  on 
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pourrait  vraisemblablement  trouver  là  une  explication  de  ces  ano- 
malies qui  constituent  les  myxœdèrnes  où  l’on  observe  l’intégrité 
des  fonctions  psychiques.  En  un  mot,  étant  donnés  deux  éléments 
distincts  dans  le  corps  thyroïde,  les  éléments  thyroïdiens  propre- 
ment dits  et  les  éléments  paratbyroïdiens,  la  lésion  des  premiers 
seuls  amènerait  les  signes  habituels  du  myxœdème,  sauf  ceux  qui 
trahissent  la  déchéance  psychique  : ce  serait,  proprement,  le  myxœ- 
dème thyroïdien.  Que  la  lésion,  au  contraire  englobe  tout  l’or- 
gaiie  sans  rien  respecter,  les  fonctions  psychiques  seraient  égale- 
ment malades  : ce  serait  le  myxœdème  parathyroïdien. 

Diagnostic.  — Les  altérations  diverses  du  tissu  cellulaire  sous- 
cutané,  les  aulymes  durs  ou  mous,  les  éléphantiasis,  ne  peuvent 
vraiment  être  confondus  avec  le  myxœdème  dont  le  diagnostic 
s’impose  dans  la  grosse  majorité  des  cas. 

Là  où,  croyons-nous,  l’erreur  est  facile  et  la  distinction  infi- 
niment délicate,  c’est  quand  il  s’agit  de  certaines  formes  à allure 
myxœdémateuse  de  beaucoup  d’états  morbides  comme  l’infanti- 
lisme, le  crétinisme,  par  exemple.  Il  y a là  une  foule  d’affections 
évidemment  très  proches  parentes,  très  analogues  sur  plusieurs 
points,  dont  la  classification  n’est  pas  faite. 

Cependant  on  peut  cliniquement  distinguer  un  crétin  d’un 
niyxœdémateux  vrai  : les  crétins  ont  une  affection  endémique  ; 
ils  sont  goitreux  dès  le  sevrage,  de  génération  en  génération.  De 
môme  l’infantile  pur  et  simple  se  reconnaîtra  : il  garde,  après  l’ado- 
lescence, les  caractères  physiques  d’un  enfant,  d’un  être  inachevé 
dans  son  développement,  mais  il  se  porte  bien  ; c’est  un  infantile 
niyxœdémateux  si  l’on  veut,  ce  n’est  pas  un  cachectique,  pas 
même  un  malade  myxœdémateux  : il  a une  manière  d’être,  il  ne 
suit  pas  une  évolution  de  déchéance. 

^ oilà  des  diagnostics  logiquement  établis  et  en  somme  très  fai- 
sables. Mais  là  où  la  difficulté  grandit,  c’est  quand  les  types  se 
mélangent  ; c’est  fjuand  un  crétin  goitreux,  par  exemple,  est  en 
môme  temps  un  myxœ'démateux  avéré,  c’est  quand  un  infantile 
est  en  môme  temps  un  cachectique  pachydermique. 

On  doit  alors  diagnosticjuer  le  myxœdème  chez  un  crétin,  chez 
un  infantile,  et  s’en  tenir  là. 

Il  nous  paraît,  en  somme,  ([u’il  faille  admettre  l’existence  d’un 
grand  syndrome,  le  syndrome  thyroïdien.  Comme  le  crétin,  comme 
1 infantile,  le  myxœdémateux  est  une  des  variétés  sous  lafjuelle  se 
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manifeste  la  déchéance  thyroïdienne.  Cette  variété  peut  se  compli- 
quer et  perdre  de  son  indépendance  nosologique,  du  fait  de  caractères 
communs,  venus  des  autres  variétés  du  syndrome  « insuffisance 
thyroïdienne  » ou  même  de  la  greffe  d’une  de  ces  variétés  sur  ses 
propres  manifestations. 

Le  myxoedème  ne  coïncide  d’ailleurs  pas  exclusivement  avec 
des  affections  de  nature  analogue.  On  l’a  vu  exister  de  concert 
avec  la  maladie  de  Basedow,  dont  le  tableau  est  cependant  si  dif- 
férent, on  pourrait  dire  à l’opposé  du  sien.  On  l'a  vu  également 
marcher  de  pair  avec  une  tuberculose  générale. 


Traitement.  — La  médication  générale  tonique  est  logique 
dans  le  myxoedème,  mais  elle  reste  insuffisante^  si  on  l’emploie 
isolément. 

IjU  médication  thyroïdienne  reste  le  véritable  mode  de  traitement 
<lu  iiiy\(i'd('ine.  Employée  jadis  sous  forme  de  greffe  de  corps 
thyroïde  (llorsley),  sous  forme  d’injections  d’extraitdc  cette  glande 
(Murray),  elle  est  aujourd’hui  partout  pratiquée  de  même  façon. 
On  fait  ingérer  au  mahule  soit  des  morceaux  do  glande  thyroïde 
animale,  (du  mouton),  soit  de  l’e.xtrait  glycériné. 

Les  résultats,  sans  être  absolument  parfaits,  sont  générale- 
ment lr(*s  aj)[)réciahles  : on  voit,  très  souvent,  l’induration  et 
l’épaississement  du  tégument  régresser  de  façon  très  sensible;  en 
inôme,  temps  l’état  gému'al  s’améliore.  Ces  améliorations  sont  assez 
constantes,  et  comme  on  h;  voit,  suffisamment  marquées,  pour  que 
cette  médication  devienne  une  indication  formelle  dans  le  cas  de 
myxœdème. 
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ACROMÉGALIE 


L’acromégalie  est  une  distrophie  non  congénitale,  caractérisée 
par  des  hypertrophies  osseuses  portant  principalement  sur  les 
extrémités.  Cette  affection  est  souvent  désignée  sous  le  nom  de 
maladie  dexMarie,  car  cet  auteur  a vraiment  créé  en  1885,  le  type 
nosographique,  dont  la  description  définitive  se  dégageait  mal  des 
quelques  observations  parues  avant  son  travail. 

Depuis  1885,  outre  les  travaux  réitérés  de  Marie,  il  faut  signaler 
ceux  de  Guinon,  Paget,  Erh,  Gerhardt,  Spillmann,  Brissaud, 
Chauffard,  Garnier,  Marinesco,  Collins,  Kauzier,  etc. 

Les  travaux  d’ensemhle  les  plus  connus  sont  dus  à Souza-Leite 
et  Duchesneau,  dans  leurs  thèses  inaugurales,  à Blocq  et  à Léopold 
Lévi. 

Étiologie.  — L’étiologie  de  l’acromégalie  est  assez  pauvre  en 
documents.  Ce  qui  ressort  des  études  récentes  sur  ce  sujetc’est  une 
fréquence  légèrement  plus  accusée  de  la  maladie  de  Marie,  dans 
le  sexe  féminin.  C’est,  en  règle,  entre  dix-huit  et  trente-cinq  ans 
que  les  premiers  signes  font  leur  apparition*. 

L’iiérédité  similaire,  mise  en  cause  par  Frœntzel  et  Copo,  semble 
avoir  une  action  assez  hypothétique  : une  observation  de  Schwo- 
ncr  (1)8)  ferait  cependant  penser  sérieusement  à l’efficacité  pos- 
sible de  ce  facteur. 

Ce  qui  paraît  beaucoup  plus  certain,  c’est  l’influence  des  émo- 
tions pénibles  (frayeur,  mauvaise  nouvelle).  On  a attribué  une 
mlluence  à certaines  dyscrasies,  telles  que  la  goutte,  le  rachitisme, 
le  rhumatisme.  Le  Iroid  et  le  traumatisme  paraissent  avoir  joué 
souvent  un  rôle  assez  important. 

On  a constaté  chez  les  acrornégaliques  des  maladies  antérieures 
du  système  nerveux  (tabes,  chorée,  hystérie,  psychoses)  ou  des 

1-  On  connaît  un  cas  survenu  à (luaranle-nouf  ans,  un  autre,  à quatorze  ans. 
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maladies  infectieuses  (rougeole,  dolliiéiientérie)  ; plus  rarement 
on  a relevé  la  syphilis  ou  l’alcoolisme. 

Symptômes.  — C’est  principalement  entre  dix-huit  et  trente- 
cinq  ans  que  le  malade,  ressent  les  premières  atteintes  de  l’affec- 
tion. Les  femmes  ont  de  l’aménorrhée,  de  la  céphalalgie,  des 
douleurs  et  des  paresthésies  aux  extrémités.  Celles-ci  grossissent 
et  se  déforment  lentement  : les  bagues  et  les  gants  deviennent 
trop  petits,  les  chaussures  trop  étroites.  Progressivement  les  défor- 
mations s’accentuent  et  arrivent  à constituer  un  ensemble  symp- 
tomatiijue  que  nous  allons  étudier. 

Peu  de  signes  subjectifs,  tout  d’abord.  A part  quelques  douleurs 
aux  extrémités  des  membres,  des  crises  assez  fréquentes  de 
cé[)luilalgic,  le  malade  ne  souffre  pas.  Mais  il  n’est  pas  rare  de  lui 
voir  présenter  certains  troubles  visuels  tels  que  de  la  diplopie,  de 
riiypoacuité  visuelle,  et  môme,  à une  période  plus  avancée,  des 
strabismes  divers  et  de  la  cécité. 

L’ajipareil  génital  est  également  le  siège  de  troubles  fonction- 
nels importants  : l’appétit  et  la  puissance  sexuelle  s’émoussent  et 
dispai’aissent  ; les  femmes  sont  mal  ou  pas  du  tout  réglées  ; elles 
denwmrent  stériles.  Enfin,  il  e.xiste  souvent  delà  polydypsie,  delà 
polyphagie,  des  palpitations  de  cœur,  de  la  dyspnée,  des  sueurs 
profuses. 

Les  autres  troubles  fonctionnels  sont  inhérents  aux  déformations 
dos  membres  ; nous  allons  les  décrire  avec  celles-ci. 

Le  sini[)le  regard  jeté  sur  un  acromégaliquo  permet  parfois  le 
diagnostic  immédiat.  Il  donne  une  impression  d’ensemble  de  mons- 
truosité gigantes((ue,  la  caract.éristi(juo  du  type  étant  d’ailleurs, 
moins  dans  l’énormité  do  l’apparence  que  dans  la  disproportion 
frappante  dos  diverses  parties  du  corps. 

Au  crûne,  on  ne  trouve,  en  général,  rien  d’anormal  ; parfois  on 
peut  cependant  constater  le  relief  inhabituel  des  sutures  et  le  gros 
volume  des  masLoïdes. 

La  face  est  beaucoup  plus  atteinte.  Elle  a la  forme  d’un  ovale 
allongé  et  dépasse,  de  beaucoup,  les  dimensions  ordinaires.  Le  nez 
est  camard,  énorme,  on  pied  do  marmite,  les  pommettes  sont 
saillantes,  le  maxillaire  inférieur  est  fortement  repoussé  en  avant. 
Ce  prognatisme  contribue  essentiellement  à allonger  la  face  en 
ellipse  ; il  a pour  conséquence  la  gêne,  souvent  considérable, 
de  la  mastication,  les  dents  de  la  rangée  supérieure  restant  très 
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sensiblement  plus  reculées  que  celles  de  la  rangée  inférieure.  Les 
(lents  sont  espacées  les  unes  des  autres. 

On  constate,  en  plus,  que  le  front  est  bas,  souligné  par  le  relief 
anormal  des  rebords  orbitaires.  11  existe  souvent  de  l’cxoplital- 
niie.  Les  paupières  sont  épaissies  et  allongées. 

La  lèvre  inférieure  tombe  en  ectropion  : la  bouche  reste  ouverte. 
La  macroglossie  est  très  évidente.  La  luette,  le  voile  du  palais,  les 
amygdales  sont  augmentés  de  volume  ou  simplement  épaissis.  Le 
menton  est  hypertrophié,  les  oreilles  agrandies.  Le  conduit  auditif 
serait  sténosé  et  plus  profond  que  normalement  (Sternberg). 

L’examen  du  tronc  donne  également  d’importants  caractères. 

11  existe  une  cyphose  rachidienne  très  prononcée,  donnant  au 
malade  une  attitude  voûtée  très  accentuée. 

Le  thorax,  diminué  transversalement,  est  agrandi  d’avant  en 
arrière  et  son  sternum  est  projeté  en  avant  L Comme  consé- 
quence, la  respiration  est  du  type  thoracique  inférieur  ou  abdomi- 
nal. Les  clavicules  et  les  côtes  sont  augmentées  de  volume,  les 
cartilages  costaux  sont  ossifiés. 

L’examen  des  membres  doit  se  faire  avec  le  j)lus  grand  soin  ; 
les  déformations  sont  d’ailleurs  assez  localisées,  ne  dépassant  très 
généralement  pas  les  extrémités. 

Les  mains  sont  augmentées  de  largeur  et  d’épaisseur.  Les  doigts 
sont  énormes,  en  boudins;  les  ongles  restent  de  volume  normal; 
les  éminences  thénar  et  hypothénar  se  dessinent  en  relief  très 
accentué,  et  la  main  est  comme  « capitonnée  ».  L’hypertrophie 
s’arrête  d'ailleurs  au  poignet,  en  le  respectant. 

Avec  Marie,  il  y a lieu  de  distinguer  deux  formes  de  mains 
acrornégaliques,  deux  types  de  déformation.  Le  premier  est  le  type 
classique  de  la  main  trapue,  cubique,  en  battoir. 

-Mais  on  peut  aussi  rencontrer  une  variété  dans  laquelle  l’aug- 
mentation de  volume  se  fait,  à peu  [)rès  proportionnellement,  en 
long  et  en  large  : on  a donc  une  main  plus  élancée,  toujours 
énorme,  mais  moins  monstrueuse  que  dans  le  premier  type. 

Les  mouvements  des  mains  s’elléctuent  assez  facilement  à con- 
dition de  ne  pas  être  trop  délicats. 

Les  pieds  sont  larges,  épais,  massils,  mais  pas  plus  longs  (ju  à 
l’état  normal.  L’analogie  de  leur  aspect  avec  celui  des  mains  est . 

1-  L ensemble  de  celte  altitude  (|ue  dcterniinent  la  cypliosc  racliidienno  et  la  pro- 
jection sternale  à fait  [)ensor  à Marie  (jue  le  polichinelle  légendaire  était  un  type! 
d acromégalie. 
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très  accentuée.  L’hypertrophie  porte  sur  les  orteils,  la  plante  et 
le  talon  : généralement,  la  déformation  respecte  le  cou-de-pied 
et  ne  le  dépasse  pas. 

L’examen  des  membres  se  complète  par  l’emploi  de  la  radiogra- 
phie (Marinesco)  qui  permet  de  constater  l’origine  osseuse  de  la 
déformation. 

Le  cou  est  gros  et  court.  Les  ganglions  sont  engorgés.  Le  corps 
thyroïde  est  atrophié.  En  arrière  du  manubrium,  on  trouve  la 
matité  rétrosternale  d’Erb,  qui  serait  due  à la  persistance  du  thy- 
mus. 

Le  larynx  est  hypertrophié  ; la  voix  est  basse  et  fort  rude. 

L’alidomen  est  souvent  augmenté  de  volume,  les  mamelles  et 
l’utérus  sont  atrophiés.  Les  testicules  et  le  pénis  sont  le  plus 
souvent  agrandis,  comme  d’ailleurs  les  organes  génitaux  externes 
de  la  femme.  Les  grosses  articulations  peuvent  être  augmentées 
île  volume  ; hmr  mobilisation  produit  des  craquements. 

La  p(‘au#“st  souvent  le  siî'ge  de  productions  vcrruqucuses  (mol- 
luscum  pendulum)  ; elle  est  d’un  brun  olivûtre,  porte  des  poils 
rudes  (‘,t  épais. 

Li'.s  muscles  sont  tantôt  hypertrophiés,  tantôt  atrophiés,  souvent 
normaux.  Leurs  réactions  électri(|ues  sont  normales.  Les  réactions 
réllexes  tendineuses  sont  intactes. 

Du  côté  de.  l’appareil  circulatoire  on  note  jiarfois  de  l’hyper- 
trophiiî  cardia([ue  avi'.c  souflhî  systoli(|ue  ; l’hypertension  artérielle 
est  à j)eu  prîîs  constante.  On  observe  de  la  dilatation  des  veines 
périphéri(|ues 

L’examen  du  sang  a montré  la  diminution  du  nombre  des  glo- 
bules roug(!S  et  de  la  (juantité  d’hémoglobine;  à une  période  plus 
avancée  on  noterait  de  l’augmentation  de  nombre  des  globules 
blancs. 

Dans  les  urines,  on  a trouvé  de  la  glycosurie,  de  la  pcptonurio, 
de  la  phosphaturie  ; la  polyurie  n’est  pas  exceptionnelle. 

A l’œil  on  observe  de  la  stase  papillaire,  de  l’amblyopie,  plus 
tard  de  la  névrite  optique. 

D’après  Querenghie  et  Beduschi,  on  pourrait  rencontrer  souvent 
de  l’hémianopsie  temporale  uni  ou  bilatérale.  Ces  troubles  seraient 
dus  à la  compression  exercée  par  la  tumeur  pituitaire  sur  le 
chiasma,  et  en  particulier  sur  sa  partie  postérieure  et  la  partie 
interne  des  bandelettes  optiques  [Annales  de  ollalmoyia.  Pavie, 
XXVI).  On  pourrait  également  observer  la  réaction  de  Wernicke, 
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que  caractérise  l’inaction  sur  la  pupille  de  la  lumière  tant  qu’elle 
u’atteint  que  la  moitié  liémiopique  de  la  rétine,  alors  que  la  réac- 
tion devient  très  nette,  quand  c’est  la  moitié  saine  qui  est  impres- 
sionnée. 

Du  côté  du  système  nerveux,  on  constate  généralement  peu  de 
troubles  de  la  sensibilité  générale  ou  spéciale  (hormis  le  sens  visuel). 
Raymond  et  Souques  ont  vu  de  l’épilepsie  bravais-jacksonienne 
chez  un  acromégalique. 

Généralement,  les  malades  sont  mélancoliques,  faibles  et  las. 

L’acromégalie  arrivée  à son  développement  complet  progresse 
avec  une  grande  lenteur.  Elle  dure  vingt  et  trente  ans,  au  bout 
desquels  les  malades  meurent  dans  une  sorte  de  cachexie,  parfois 
avec  les  signes  d’une  tumeur  cérébrale,  parfois  aussi  du  fait  d’une 
maladie  infectieuse  intercurrente. 


Formes  cliniques.  — Le  tableau  que  nous  venons  de  tracer 
n’est  pas  toujours  identique  à lui-même.  Il  V a lieu  de  distinguer 
des  variétés  clini([ues. 

Duchesnau  a,  le  premier,  décrit  une  forme  atrophique.  C’est  là 
un  accident  clinique  plutôt  qu’une  forme.  Son  origine,  toute  for- 
tuite, est  dans  la  compression  des  nerfs  rachidiens  aux  trous  de 
conjugaison,  du  fait  d’une  déviation  vertébrale  excessive.  Les 
muscles  dégénèrent  complètement  et  l’atrophie  des  muscles  abdo- 
minaux, en  particulier,  peut  avoir  pour  conséquence  l’entéroptose 
ou  la  néphroptose. 

Il  existe  une  forme  juvénile  à début  précoce,  dans  laquelle  les 
déformations  seraient  du  type  long,  distinct  des  larges  déforma- 
tions cubiques,  des  types  vulgaires. 

Enfin,  il  existe  des  foimies  frustes.  Un  ou  plusieurs  symptômes 
importants  manquent  au  tableau.  On  peut  en  prendre  pour  type 
le  cas  de  Cliaulfard,  où  il  existait  des  déformations  do  la  face  et 
de  la  macroglossie,  sans  rien  aux  extrémités. 

Enlin  il  faut  noter  les  associations  morbides  do  l’acromégalie. 
Cette  maladie  pourrait  coïncider  avec  la  syringomyélie  (?),  avec 
le  tabes,  l’hystérie,  le  diabète,  certaines  psychoses.  Récemment 
Garnier  a signalé  un  cas  de  manie  aiguë  chez  un  acromégali(|ue,  et 
Jolfroy,  un  cas  de  démence. 


Quant  aux  rapports  de  l’acromégalie  et  du  gigantisme,  ils  ont 
fait  et  font  encore  l’objet  de  telles  discussions,  qu’on  ne  peut  se 
prononcer.  Disons  simplement,  que  Marie  pose  la  distinction 
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nouvelle  el  complète  entre  ces  deux  maladies,  alors  que  Marinesco, 
Brissaud  et  Meige  pensent  que  le  gigantisme  est  proche  parent 
de  l’acromégalie,  qu’il  est  son  équivalent  en  tant  (juc  lésion  dis- 
trophique, distinct  seulement  de  la  maladie  de  Marie,  en  ce  que  le 
sujet  atteint  est  surpris  en  voie  de  croissance. 


Diagnostic.  — La  différenciation  purement  clinique  de  l’acro- 
mégalie et  du  gigantisme  est  facile  : les  géants  sont  des  sujets 
très  développés,  mais  proportionnés,  les  acromégaliques  sont  des 
déformés. 

Qu’il  nous  suffise  de  signaler  le  rachitisme,  le  rhumatisme 
chroni(|Lie,  le  myxœdème,  l’éléphantiasis,  que  leurs  caractères 
propres  disli liguent  suffisamment. 

L’osléite  déformante  de  Paget  se  distinguera  d’un  seul  mot  : 
elle  alfecte  surlout  le  crâne  en  respectant  la  face. 

Le  léontiasis  ossea  de  Virchow  éijuivaut  à la  multiplication 
d’hyperosloses  sur  le  crâne  et  la  face. 

L’osléoarlhrojiathie  hypei-lrophiante  pneurniijue  survient  après 
des  trouhles  pulmonaires  ; la  lésion  des  extrémités,  d’ailleurs 
spéciale,  remonte  sur  le  memhre  ; les  ongles  sont  atteints. 


Anatomie  pathologique.  — La  lésion  essentielle  est  l’altération 
de  la  glande  |)ituitairc.  Un  Iravail  de  P.  Funiivall  (Soc.  de  path. 
de  Lomli-es,  nov.  18'.)7)  relève  31  augmentations  de  volume  de  cet 
oi’gane,  sur  34  cas.  Les  cas  sans  hyj)ertropliie  se  faisaient  remar- 
(juer  par  la  (légénéiTîscence  de  la  piluilaire.  La  lésion  de  cette 
glaïuhi  peut  éti'c  de  rhypertro[)hie  simple,  vasculaire  ou  néo- 
plasi([ue  (adénome.,  sarcome,  gliome). 

Comme  lésions  secondaires,  on  a noté  l’hypertrophie,  la  dégé- 
nérescence, ou  l’alrojjhie  du  coi'ps  thyroïde.  Le  thymus  a été  trouvé 
absent  ou  hyp(!rlro[)hié.  Les  amygdales,  la  rate,  les  ganglions 
sont  le  plus  souvent  hy[)ertrophiés.  Les  ganglions  synqiathiques 
seraient  atteints  de  sclérose  interstitielle  d’origine  vasculaire. 

Les  altérations  du  sfjuelette  consistent  macroscopiquement,  en 
l’élargissement  de  la  selle  turcique,  l’augmentation  de  la  cavité 
des  sinus  de  la  face,  l’hypertrophie  des  }>etits  os,  des  épiphyses, 
des  os  longs,  des  tubérosités.  Histologiquement,  la  lésion  osseuse 
dominante  est  créée  par  l’accroissement  anormal  du  tissu  spon- 
gieux, aux  dépens  des  couches  osseuses  proprement  dites. 

Pathogénie.  — Nous  nous  contenterons  de  signaler  la  théorie 
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de  Klebs,  faisant  do  la  persistance  du  thymus,  la  cause  do  l’acro- 
mégalie par  retentissement  sur  le  système  vasculaire,  colle  de 
Freund,  croyant  à une  inversion  de  la  vie  génitale. 

Recklinghausen  et  IIolscliersnikolT,  font  de  l’acromégalie  une 
affection  neuropathique  relevant  d’altérations  du  système  nerveux, 
central  ou  périphérique,  les  déformations  des  extrémités  se  faisant 
par  l’intermédiaire  du  système  vaso-moteur. 

Marie  considère  l’acromégalie  comme  une  distropliie  ou  auto- 
intoxication, relevant  d’un  vice  de  sécrétion  inconnu,  dont  le 
siège  est  peut-être  la  pituitaire. 

EnOn,  Marinesco  fait  des  lésions  thyroïdiennes  et  thymiques  le 
fait  principal,  ces  organes  étant  normalement  le  siège  de  la  fonc- 
tion formatrice  des  os. 

Traitement.  — Contre  la  céphalalgie,  on  a employé  avec  succès, 
certains  médicaments  tels  que  l’antipyrine,  l’exalgine,  le  sulfonal. 
On  a conseillé  les  médications  arsénicales  ou  ferrugineuses. 

L’organothérapie  thyroïdienne  (Cohen)  et  l’extrait  de  pituitaire 
(Bard  et  3Iarinesco)  ont  donné  des  résultats  que  l’on  ne  peut 
considérer  comme  suflisarnment  démonstratifs. 


« 


De  Fleuiiy,  — Syslùmc  nerveux. 
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HYSTÉRIE 


Longtemps  il  a été  d’usage  dans  les  ouvrages  didactiques^ 
d’insister  avec  complaisance  sur  l’aspect  protéiforme  de  l’hystérie, 
et  sur  l’impossibilité  d’en  donner  une  définition  valable.  Assuré- 
ment, le  nombre  considérable  et  l’extreme  variété  des  pliéno- 
mènes  qu’elle  peut  déterminer,  des  aspects  qu’elle  peut  revêtir 
rendent  cette  définition  très  malaisée,  et  l’on  s’exposerait,  en 
voulant  la  donner  d’emblée,  à caractériser  la  grande  névrose  de 
façon  incomplète  ou  mal  intelligible. 

Nous  pensons  que  le  meilleur  moyen  de  se  faire  une  idée 
ferme  de  ce  qu’est  l’bystérie  est  de  recueillir  l’impression  d’en- 
semble qui  ressort  de  l’étude  de  ses  manifestations  cliniques. 
Nous  allons  donc  nous  elTorcer  d’abord  de  donner  une  descrip- 
tion symptomatique  aussi  claire  et  aussi  méthodique  que  pos- 
sible, pour  aboutir,  en  fin  de  compte,  à un  essai  de  définition. 

Historique.  — Le  cadre  d’un  ouvrage  comme  celui-ci  ne  nous 
permet  point  de  le  développer  : en  voici  le  strict  minimum. 

Connue  dès  la  plus  haute  antiquité,  très  reconnaissable  dans 
les  écrits  d’Hippocrate,  de  Celse,  de  Galien,  l’hystérie  fut  consi- 
dérée, au  cours  du  moyen  âge,  comme  une  manifestation  démo- 
niaque, ainsi  que  l’attestent  de  nombreux  documents  figurés,  et 
l’bistoire  des  procès  de  sorcellerie,  de  possession  du  démon.  Plus 
tard,  Lepois,  Sydenham  l’étudièrent  comme  une  maladie.  Au 
commencement  du  xix®  siècle,  les  travaux  de  Dubois,  do  Briquet, 
de  Bracbet  sont  à citer.  Mais  il  faut  en  venir  à Charcot  et  à la 
pléiade  de  ses  élèves,  pour  trouver  dans  leurs  œuvres  une  des- 
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cription  véritablement  rigoureuse  et  complète  des  multiples  mani- 
festations de  l’hystérie,  et  la  formule  de  sa  conception  moderne. 

Parmi  les  médecins  modernes  qui  ont  continué  et  complété 
l’œuvre  admirable  de  Charcot,  nous  nommerons  Gilles  de  la 
Tourette,  Pitres,  Bourneville,  Paul  Richet,  Bahinsky,  Mobius, 
Strumpell,  Breuer,  Freud,  Pierre  Janet,  Raymond,  Grasset,  Sol- 
lier. 

Étiologie  h — Ft  tout  d’abord,  la  fréquence  de  l’iiystérie. 
File  est  considérable,  puisque  d’après  une  statistique  d’Eulem- 
bourg  et  Menclel  il  y aurait  1224  hystériques  sur  11225  cas 
de  maladies  du  système  nerveux  : le  peu  de  rareté  de  la  névrose 
est  donc  un  fait  incontestable  sur  lequel  il  n’y  a pas  lieu  d’in- 
sister. 

Mais  ce  qui  est  particulièrement  intéressant,  c’est  d’évaluer  la 
fré(juence  respective  dans  l’uu  et  l’autre  sexe.  Longtemps  la 
(juestioii  fut  tranchée  de  façon  aussi  catégorique  qu’erronée  par 
l’affirmation  (|ue  les  femmes  seules  pouvaient  présenter  de  l’hys- 
térie. On  ne  compte  plus  aujourd’iiui  les  cas  d’hystérie  mâle,  moins 
fréfjucnte,  il  est  vrai,  (jue  l'hystérie  féminine.  On  peut  considérer 
comme  sensiblement  exacte  la  proportion  moyenne  de  1 homme 
pour  5 femmes  hystéricjues. 

Quant  aux*  considérations  relatives  à l’âge,  elles  peuvent  se 
résumer  ainsi  : 

Il  (îxiste  de  l’hystérie  infantile;  cela  est  parfaitement'  établi 
aujourd’hui.  Rare,  mais  cependant  constatée  plusieurs  fois  avant 
cinq  ans,  l’hystérie  est  de  plus  en  plus  fré(|uente  de  cinq  à vingt- 
ciruj  ans  avec  un  maximum  très  marqué  entre  treize  et  vingt  ans. 
De  vingt-ciiKj  à quarante  ans  l’atTection  devient  beaucoup  moins 
fréquente,  (juant  à son  début  tout  au  moins.  Fnfin,  elle  est  rare 
dans  la  vieillesse,  mais  il  reste  bien  établi  qu’elle  peut  se  mani- 
fester, surtout  chez  la  femme,  jusqu’à  un  âge  fort  avancé'. 

L’influence  de  la  profession  exercée  par  le  malade  n’est  point 
négligeable.  Chez  les  hommes,  l’hystérie  est  surtout  fréquente 
dans  les  milieux  professionnels  ([ui  les  exposent  particulièrement 
à un  des  agents  provocateurs  les  plus  actifs,  le  traumatisme.  Chez 

1.  Consulter  : G.  Guinon.  Les  agents  provocateurs  do  l’hystérie.  Progrès  viédical, 
Paris,  1889. 

2.  Voir  : Maurice  de  Fleury.  Contribution  à l’étude  de  l'hystérie  sénile.  Thèse  Bor- 
deaux, 1890. 
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la  feminc,  la  névrose  paraît  se  manifester  à peu  près  également 
à tous  les  degrés  de  l’échelle  sociale.  Il  semble  acquis  que  les 
prostituées,  plus  particulièrement  exposées  à l’alcoolisme,  à la 
misère  et  aux  excès  de  toute  nature,  seraient  particulièrement  pré- 
disposées. On  en  peut  dire  autant  des  petites  ouvrières,  filles 
d’alcooliques  ou  de  tuberculeux,  mal  élevées,  médiocrement 
nourries,  impressionnables,  sentimentales  et  surmenées,  de  la 
plupart  des  grandes  villes. 

Quant  à la  question  de  l’influence  de  la  race,  elle  est  tôt  résolue. 
Toutes  les  races,  sous  tous  les  climats,  sont  susceptibles  de  pré- 
senter de  Tbystérie.  La  race  juive  fournit  un  contingent  notable  de 
malades. 

Parmi  les  causes  provocatrices,  les  unes  sont  en  quelque  sorte 
accidentelles  (traumas,  émotions,  surmenage),  d’autres  sont,  à 
proprement  parler,  pathologiques  (maladies  diverses). 

Les  traumatismes  agissent,  non  pas  par  leur  action  directe, 
mais  par  l’ébranlement  nerveux  qu’ils  produisent  dans  l’organisme. 
C’est  le  « nervoussbock  » des  Anglais.  C’est  lui  qui  est  l’agent 
véritable  du  développement  de  l’hystérie  ; aussi  voit-on  des  acci- 
dents nerveux  se  manifester  plus  ou  moins  intenses,  non  pas  sui- 
vant l’importance  du  traumatisme  initial,  mais  suivant  le  degré 
d’émotivité  et  de  prédisposition  névropathique  du  sujet  aflècté.  Il 
y a lieu  de  distinguer  sous  le  nom  « d’hystéro-traumatisme  » une 
variété  d’hystérie  sur  laquelle  nous  aurons  l’occasion  de  revenir. 

Personne  ne  conteste  plus  aujourd’hui  le  rôle  des  émotions 
morales  vives  dans  la  genèse  des  phénomènes  hystériques.  Il 
semble  bien  acquis  que  celles  des  émotions  qui  sont  les  plus  actives 
dans  ce  sens  sont  celles  qui  dérivent  de  la  peur.  C’est  à ce  point  de 
vue  qu’il  faut  noter  l’influence  de  l’éducation.  Développer  à l’excès 
chez  des  enfants  l’émotivité  et  l’exaltation  sentimentale,  les  livrer 
aux  pratiques  exaltées  du  mysticisme,  ou  monter  leur  imagina- 
tion par  des  récits  fantastiques,  est  tout  aussi  dangereux  que  de 
les  terroriser  à plaisir  en  vue  de  corriger  leurs  défauts  et  leurs 
fautes. 

Il  nous  reste  maintenant  à envisager,  parmi  les  agents  provoca- 
teurs de  l’hystérie,  les  maladies  proprement  dites. 

D’abord  les  maladies  locales.  On  a voulu  établir  longtemps  un 
lien  de  parenté  entre  l’hystérie  et  les  affections  des  organes  géni- 
taux. Les  déplacements,  plus  ou  moins  fantastiquement  conçus  de 
la  matrice  furent  longtemps  considérés  comme  la  cause  môme  des 
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phénomènes.  On  a fait  justice  aujourd’hui  de  ces  idées,  encore  ré- 
pandues dans  le  vulgaire.  Il  est  acquis  que  les  affections  génitales  ( 
ne  sont  point  particulièrement  l’agent  producteur  de  l’hystérie.  \ 

La  continence,  si  longtemps  incriminée,  ne  paraît  avoir  aucune  \ 

valeur  étiologique.  Ce  que  l’on  peut  dire,  c’est  qu’au  cours  dos  j 
affections  génitales  organiques,  à l’occasion  de  certains  phéno- 
mènes de  menstruation  ou  de  la  ménopause,  on  voit  assez  sou- 
vent des  phénomènes  hystériques  coexistants,  ce  qui,  vu  la  fré- 
quence do  la  névrose  chez  les  femmes  en  général  et  chez  les  femmes 
malades  et  préoccupées  en  particulier,  n’a  rien  de  bien  topique. 

Dans  l’ordre  des  maladies  générales,  nous  signalerons  d’abord 
les  infections.  On  relève,  souvent,  en  effet,  dans  les  antécédents  de 
riiystério,  des  affections  telles  que  la  fièvre  typhoïde,  la  pneu- 
monie, la  scarlatine,  la  grippe,  le  rhumatisme  articulaire  aigu,  la 
dij)litérie,  le  paludisme. 

Enfin,  certains  états  généraux  dyscrasiques  tels  que  la  chlorose, 
le  diabète,  les  hémorragies  sont  à signaler  dans  le  même  sens. 

Il  est  fré(|uent  de  voir  l’hystérie  coïncider  avec  certaines  maladies 
oi'gani(jues  du  système  nerveu.x  telles  que  le  tabes,  la  sclérose  en 
[)hu|ues,  la  maladie  de  Basodow,  etc.  Quant  à la  tuberculose,  elle 
a,  pourOrasset  el  j)Our  nous,  une  inlluencc  importante  dans  la  pro- 
duction de  riiystérie  : beaucoup  de  sujets,  chargés  d’une  héré- 
dité tuberculeuse,  seraient  remarquablement  prédisposés  à pré- 
senter des  i)bénomènes  bystéri(|ues,  soit  seuls,  soitassociés  à l’une 
ou  plusieurs  des  nombreuses  lésions  qui  manifestent  la  diathèse 
luberculeuse. 

Depuis  les  travaux  des  élèves  de  Charcot,  on  ne  met  plus  en 
doute  l’existence  d’une  hystérie  toxicjue.  Il  est  tout  à lait  hors  de 
doute  (|ue  certains  empoisonnements  sont  susceptibles  d entraîner 
des  accidents  convulsifs  ou  autres.  Tels  sont  les  empoisonnements 
par  l’alcool,  le  plomb,  le  sulfure  de  carbone,  le  tabac,  etc.  Ces  faits, 
incontestablement  établis,  permettent,  jusqu’à  un  certain  point, 
d’incriminer  les  auto-intoxications,  point  différentes  essentielle- 
ment des  états  précédents  ; d’autant  mieux  que,  dans  la  pratique, 
on  constate  souvent  les  bons  résultats  d’une  thérapeutique  tendant 
à détruire  les  effets  d’un  auto-empoisonnement  d’origine  intestinale 
ou  rénale  h 

1.  A cct  égard  il  est  bon  de  ne  pas  confondre  absolument  les  accidents  bystériques 
purs  survenant  chez  des  intoxiqués,  et  les  phénomènes  nerveux  transitoires,  mai 
vraisemblablement  organiques,  qu’ils  présentent  quelquefois. 


793 


HYSTKRIE  INTERPAROXYSTIQUE 

Étude  clinique.  — Nous  avons  déjà  laissé  entrevoir  la  com- 
plexité des  accidents  hystériques  et  le  nombre  considérable  de  ses 
manifestations.  Désireux  de  ne  rien  négliger  d’important  au  cours 
de  cette  description  clinique,  nous  tendrons  à être,  en  môme  temps, 
aussi  didactiques  que  nous  le  pourrons.  Dans  ce  but,  nous  n’bé- 
siterons  pas  à établir  des  divisions  tranchées,  au  risque  de  nous 
montrer  plus  schématiques  que  de  raison.  Nous  estimons,  en 
effet,  que  le  livre  enseignant  ne  doit  être  que  l’auxiliaire  de  la 
clinique;  et  il  nous  semble  évident  que  l’étude  attentive  et  irrem- 
plaçable des  malades,  peut  parfaitement  corriger  ce  qu’a  d’un 
peu  factice  une  description  où  la  nécessité  d’être  clair  impose 
une  classification  méthodique. 

On  peut  considérer,  dans  l’ensemble  des  manifestations  symp- 
tomatiques de  l’hystérie,  deux  ordres  de  phénomènes.  Les  uns, 
permanents,  caractéristiques  d’un  état  et  nullement  d’accidents, 
constituent  ce  que  Gilles  de  la  Tourette  appelle  l’hystérie  inter- 
paroxystique. Ils  constituent  les  « stigmates  »,  c’est-à-dire  les 
caractéristiques  fondamentales  de  la  nature  hystérique.  D’autres 
phénomènes  consistent  en  un  ensemble  d’accidents  greffés  sur 
l’état  permanent  dont  les  premiers  sont  la  marque.  Ce  sont  les 
paroxysmes. 

Nous  étudierons  séparément  ces  deux  ordres  de  faits.  Il  est 
indiscutable  que  cette  division  favorise  l’étude  des  symptômes 
hystériques,  mais  nous  ne  saurions  nous  dissimuler  qu’elle  est 
un  peu  superficielle.  Elle  est,  d’ailleurs,  artificielle,  car  tels  ou  tels 
phénomènes  (les  anesthésies  sensorielles  par  exemple)  ne  sont  point 
catégoriquement  dépendants  d’une  de  ces  subdivisions.  Toutefois, 
l’on  songera  que  la  distinction  entre  l’état  hystérique  interpa- 
roxystique et  les  accidents  paroxystiques  n’est  pas  une  simple  vue 
del’esprit,  puisque,  dans  la  réalité  des  faits,  on  observe  parfois  les 
stigmates  isolés,  sans  accidents  surajoutés,  comme  d’ailleurs  on 
peut  observer  ces  accidents  comme  seule  manifestation  de  la 
névrose  (hystérie  mono-symptorriati(jue). 


I.  — HYSTÉRIE  INTERl’AROXYSTIQUE 
Les  stigmates  hystériques  permanents. 


En  tête  de  l’étude  des  stigmates  hystéri([ues  doit  venir  celle  des 
troubles  de  la  sensibilité  qui  sont  particulièrement  fréquents  et 
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caractéristiques.  Nous  étudierons  successivement  les  anesthésies 
(cutanées,  muqueuses,  sensorielles)  et  les  hyperesthésies. 


1°  Anesthésies  cutanées  et  sous-cutanées 

a)  Anesthésies  de  la  peau.  — H y a lieu  de  distinguer  ces  anes- 
thésies selon  leur  valeur  quantitative  et  leur  valeur  qualitative. 
Quantitativement,  on  peut  noter  l’anesthésie  complète  et  l’anes- 
thésie incomplète  ou  hypoesthésie.  Cette  dernière  consiste  non 
pas  en  une  abolition,  mais  en  une  simple  diminution  de  la  sen- 
sibilité normale.  Au  point  de  vue  qualitatif,  il  y a lieu  de  dis- 
tinguer quel  est  le  mode  de  sensibilité  qui  est  atteint.  En  un  mot, 
pour  résumer  les  points  principaux  sur  lesquels  doit  porter 
l’examen  d’une  hystéri([ue  au  point  de  vue  de  l’anesthésie,  on 
peut  formuler  les  questions  suivantes  : 

La  malade  a-t-elle  une  sensibilité  normale? 

Ija  malade  a-t-elle  une  diminution  de  sensibilité? 

La  malade  a-t-elle  une  abolition  de  la  sensibilité? 

S’il  y a trouble  sensitif  constaté,  on  doit  se  demander  s’il  porte  ; 

Sur  la  sensibilité  au  contact; 

Sui‘  la  sensibilité  cà  la  douleur; 

Sur  la  sensibilité  au  cbaud  et  au  froid  ; 

Sur  la  sensibilité  au  courant  électrique. 

Ceci,  sans  préjudice  de  l’examen  des  parties  sous-cutanées  (os, 
articulations,  muscles,  etc.)  (jui  ne  doit  point  être  négligé. 

(je  mode  de  recberebe  de  ces  pbénomènes  n’est  point  indiffè- 
rent. 11  y a bà  une  question  de  tecbnique  qui  exige,  dans  la  pra- 
ti(iue,  une  attention  minutieuse  sous  peine  de  manquer  de  préci- 
sion. 

l’our  explorer  la  sensibilité  d’un  malade  on  commencera  parle 
déshabiller  complètement.  Puis  on  aura  soin  de  lui  bander  hermé- 
tiquement les  yeux,  api’ès  l’avoir  prévenu  qu’on  ne  désire  lui  faire 
aucun  mal,  ceci  alin  de  supprimer  chez  lui  toute  appréhension. 
Pour  la  recherche  de  la  sensibilité  au  contact,  on  se  servira  de  la 
pulpe  du  doigt;  pour  la  sensibilité  à la  douleur,  on  emploiera 
une  épingle  fine,  propre  et  bien  acérée;  pour  la  sensibilité  à la 
température,  on  se  servira  d’un  objet  métallique  porté  progres- 
sivement aux  environs  de  80°,  ou  d’un  tube  à essai  rempli  d’eau 
chaude  et  d’un  morceau  de  glace  enveloppé  d’un  tissu  quelconque. 

Dans  cet  examen  on  devra  passer  successivement  en  revue 
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toute  l’étendue  de  la  surface  cutanée,  et  cela  lentement,  pour  que 
les  sensations  trop  rapprocliées  ne  se  confondent  pas  chez  le 
malade.  Il  est  bon,  à mesure  que  l’on  relève  les  troubles  sensitifs, 
(le  les  figurer  aussi  exactement  que  possible  sur  un  schéma  du 
corps  humain;  cette  pratique  dispense  d’une  description  intermi- 
nable et  imprécise  et  donne  de  la  disposition  de  l’anesthésie  une 
idée  fort  exacte. 

La  recherche  de  la  sensibilité  au  contact  est  fort  importante. 
Beaucoup  d’hystériques,  en  effet,  perçoivent  le  toucher  mais  ne 
témoignent  pas  de  douleurs  à la  piqûre.  Cette  circonstance  montre 
la  nécessité  d’un  examen  dissocié  et  attentif,  sous  peine  d’enre- 
gistrer des  erreurs. 

L’analgésie  (insensibilité  à la  douleur)  est  un  symptôme  des 
plus  fréquents.  Il  est  fort  peu  d’hystériques  qui  ne  présentent  une 
région  analgésique.  On  constate  ce  fait  en  piquant  d’abord  légè- 
rement, puis  en  traversant  les  téguments  externes. 

L’abolition  des  perceptions  thermiques,  ou  thermoanesthésie,  se 
manifeste  à divers  degrés.  Elle  est  complète  ou  incomplète.  Cette 
sensibilité  spéciale  peut  être  dissociée  et  n’exister,  respectivement, 
qu’au  froid  ou  au  chaud  ; elle  peut  être  pervertie,  le  malade  accu- 
sant une  sensation  pour  une  autre. 

Enfin,  sous  le  nom  d’électroanesthésie,  on  désigne  l’abolition 
de  la  sensation  douloureuse  spéciale  éveillée,  chez  un  sujet 
normal,  par  le  passage  d’un  courant  électrique  à travers  ses 
tissus. 

Ce  qu’il  importe  de  savoir  avant  tout,  c’est  comment  ces  diverses 
anesthésies  s’associent  entre  elles  et  comment  elles  se  disposent, 
topographiquement  parlant,  sur  la  surface  cutanée. 

Au  point  de  vue  des  variétés  d’anestliésies,  nous  ne  pouvons  que 
donner  les  types  les  plus  fréquents  : on  peut  en  effet  constater 
(Bitres)  : 

«)  L’analgésie  ou  perte  des  perceptions  à la  douleur  avec  inté- 
grité des  perceptions  au  contact. 

b)  La  thermoanestliésie  ou  perte  des  sensations  de  température 
avec  intégrité  des  sensations  de  contact  et  de  douleur. 

c)  L’anestliésie  avec  thermoesthésie,  perte  des  sensibilités  tactile 
et  douloureuse  avec  intégrité  de  la  perception  thermique. 

d)  Enfin  la  perte  isolée  des  sensations  électriques  (électroaiies- 
Ihésie)  ou,  inversement,  leur  intégrité  isolée  (anesthésie  avec  élec- 
Iroesthésie). 


796 


NÉVROSES 


Tels  sont  les  types  le  plus  souvent  rencontrés.  Mais  les  combi- 
naisons réalisées  sont  fort  nombreuses. 

Quant  à la  disposition  topographique  des  anesthésies,  elle  peut 
affecter  les  formes  suivantes  ; 

1°  Anesthésie  totale  de  toute  la  surface  cutanée  (rare)  ; 

2°  Anesthésie  partielle. 

Disposition  héoiilatérale.  Hémianesthésie  (type  de  beaucoup  le 
plus  fréquent,  classique  et  presque  caractéristique). 

Disposition  monoplégique  et  segmentaire.  Elle  se  caractérise 


Fig.  1:25.  — Type  d'IiémianosUiésio  au  cordeau  (hystérie). 


par  l’anestliésie  de  territoires  circonscrits  limités  à un  membre,  à 
un  segment,  à une  tranche  de  tronc,  si  l’on  peut  dire.  La  délimi- 
tation de  ces  territoires  se  fait  suivant  des  lignes  généralement 
perpendiculaires  à l’axe  du  corps. 

Disposition  irrégulière,  en  îlots  disséminés  sur  une  moitié  ou 
la  totalité  du  corps. 

[3)  Anesthésies  sous-cutanées.  — L’examen  de  la  sensibilité  des 
muscles  nous  arrêtera  tout  d’abord. 

Un  premier  fait  est  bien  acquis  à cet  égard  : les  muscles  des 
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Iiystériques  conservent  la  faculté  de  se  contracter  normalement 
sous  rinlluence  des  excitations  appropriées.  Mais  si  l’on  traverse 
avec  une  épingle  la  peau  d’une  hystérique  anesthésique,  de  façon 
à atteindre  les  plans  musculaires  sous-jacents,  on  constate  que  la 
malade  n’éprouve  aucune  douleur.  Si  l’on  pince  un  muscle  entre 
deux  doigts,  cette  manœuvre  qui  procure  au  sujet  normal  une 
sensation  pénible,  spéciale,  reste  parfaitement  indolore.  Si  l’on 
reciierche  l’état  de  la  notion  do  position  des  membres,  notion  nor- 
malement fournie  par  le  sens  musculaire  et  articulaire,  on  cons- 
tate que  la  malade,  les  yeux  fermés,  ne  peut  nullement  se  rendre 
compte  de  la  situation  exacte  de  ses  extrémités.  Enfin,  si  l’on  met 
le  sujet  dans  une  position  do  tension  musculaire  soutenue,  en  lui 
faisant,  par  exemple,  maintenir  son  bras  anestbésiijue  dans  la  posi- 
tion élevée,  la  sensation  de  fatigue,  de  courbature,  qui  se  produit 
promptement  chez  un  sujet  sain  en  pareille  posture,  n’apparaît 
nullement. 

Pitres  a montré  qu’un  tronc  nerveux  périphérique  (cubital  au 
coude,  par  exemple)  pouvait  être  traversé  avec  une  aiguille  sans 
que  la  malade  accuse  aucune  douleur*. 

Cette  analgésie  peut  s’étendre  profondément  aux  os,  au  périoste, 
aux  articulations.  Il  n’est  plus  en  doute  au  surplus  que  certains 
viscères,  sinon  tous,  restent  insensibles  (glande  mammaire,  testi- 
cule). Le  réflexe  syncopal,  produit  par  la  pression  ou  le  choc 
énergique  du  creux  épigastrique  peut  être  tout  à fait  aboli. 

A l’étude  de  ces  anesthésies  nous  pouvons  rattacher  certains 
phénomènes  connexes  moins  importants  peut-être,  mais  présen- 
tant toutefois  un  puissant  intérêt. 

Et  d’abord  une  question  se  pose.  Les  hystériques  ont-ils  con- 
science de  l’anesthésie  de  leurs  téguments?  11  paraît  certain  que, 
très  généralement,  ils  ignorent  cette  circonstance.  Parfois,  ils 
accusent,  du  côté  insensible,  de  la  lourdeur  des  membres,  de  la 
maladresse  des  extrémités,  de  la  faiblesse  musculaire  ; mais  le 
plus  souvent  ils  n’ont  pas  conscience  de  l’état  de  leur  sensibilité. 

I.  Ces  pif(ûrcs  de  la  peau,  des  muscles  et  des  troncs  nerveux,  pour  n’êtro  pas 
pen;ues  par  la  conscience  du  malade  examiné,  ne  sotit  pas  cependant  sans  retentir 
sur  son  système  nerveux  central,  puisqu’elles  provo((uent  la  production  du  réflexe 
pupillaire  à la  douleur.  Voir.à  ce  propos  la  série  des  très  ingénieuses  expériences  de 
M.  Pierre  Janet,  démontrant  ([ue  si  riiystéri(|uo  ne  sent  pas  c’est  par  distraction 
prolonde,  par  « rétrécissement  du  champ  de  la  conscience  ».  Les  sensations  que  sa 
conscience  ne  perçoit  pas,  ne  sont  pourtant  pas  tout  à fait  perdues  pour  son  orga- 
nisme : elles  demeurent  dans  le  domaine  du  subconscient,  d’où  il  est  iiossible  expé- 
rimentalement de  les  faire  résurgir.  (P.  Janet.  Èlal  menlal  des  hystériques.) 
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Sous  le  nom  d’aphalgésie,  Pitres  a décrit  une  paresthésie  bien 
spéciale,  caractérisée  par  la  production  d’une  sensation  doulou- 
reuse quand  on  applique  sur  la  peau  du  malade  certains  objets 
dont  le  contact  n’a,  normalement,  rien  de  pénible.  Ce  sont  prin- 
cipalement les  métaux  dont  l’application  sur  la  peau  entraîne  ces 
phénomènes. 

L’état  des  réflexes  cutanés  chez  les  Iiy stériques  mérite  quelque 
description.  Les  réflexes  au  chatouillement  sont  le  plus  souvent 
abolis  sur  les  régions  anesthésiques.  Quant  au  réflexe  abdominal 
de  Rosenbacb  il  peut  être  aboli,  diminué  ou  normal.  Le  réflexe 
j)upillaire  sensitif  à la  douleur  n’est  pas  modifié. 

Quant  à l’état  do  la  circulation  cutanée  chez  les  hystériques  il 
ne  paraît  pas  présenter  d’altérations  importantes.  L’absorption 
cutanée  au  niveau  des  parties  insensibles  reste  parfaitement  pos- 
sible. Toutefois  CO  fait  bien  connu,  que  les  piqûres  faites  aux  bys- 
téri(jues  ne  saignent  pas,  semble  bien  indiquer  un  état  spécial  de 
la  circulation  capillaire. 


2°  Anesthésies  des  muqueuses 


Les  diverse.s  mu(|ueuses  du  corps  participent  très  souvent,  chez 
les  bystéri(jues,  aux  pliénomÎMios  d’aneslbésie  (|uo  nous  venons 
d’exposer  à propos  dos  téguments  cutanés.  Or,  parmi  ces  mu- 
queuses, les  unes  sont  l)anales,  les  autinss  sont  le  siî'gedo  fonctions 
spécialisées,  j)ossédant  en  plus  de  leur  sensibilité  commune  les 
éléments  d’une  fonction  de  l’un  des  sens.  L’anostbésio  do  ces  der- 
iiii'i-es  est  donc  particuliî'rement  remai’quable,  puiscpie  en  outre 
de  l’insensibilité  générale  ([ui  s’y  manifeste  comme  à la  peau,  elles 
constituent  un  stigmate  difleroncié,  ài)roprement  parler  sensoriel. 

Ij’aiKïstbésie  des  minjueusos  dépourvues  do  propriétés  senso- 
rielles est  chose  assez  rare.  Coj)endant  il  est  bien  acquis  que  les 
miKjueuses  de  l’anus,  du  gland,  du  vagin  et  do  la  vulve  ont  assez 
souvent  perdu  toute  sensibilité. 

Quant  aux  muqueuses  de  la  cavité  buccale,  du  larynx,  des 
fosses  nasales  et  de  l’ouïe,  elles  paraissent  participer,  le  plus  sou- 
vent, au.x  anesthésies  étendues  do  la  surface  cutanée. 

A la  bouche  on  peut  observer  do  riiémianosthésie  muqueuse,  ou 
de  l’anesthésie  totale  (même  quand  rinsonsibilité  cutanée  est  bénn- 
latérale).  — On  constate  l’état  des  sensations  spéciales  en  ce  point 
en  promenant  avec  un  pinceau,  sur  la  surface  épithéliale,  des 
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solutions  de  diverses  substances  sapides,  amères,  douces  ou 
piquantes.  Cette  exploration  peut  conduire  à la  constatation  d’une 
sensibilité  normale  (même  chez  les  bémianeslliésiques  cutanés);  le 
plus  souvent  toutefois  on  constate  que  le  goût  est  diminué,  aboli 
ou  perverti.  M.  Licbtwitz  a remarqué  qu’au  passage  d’un  courant 
électrique,  la  muqueuse  a une  sensibilité  affaiblie  ou  nulle  ; de 
ses  expériences  il  ressort  également  que  la  salivation,  provoquée 
par  l’excitation  galvanique,  serait  surtout  diminuée  ou  abolie. 

On  a voulu  faire  de  l’anesthésie  de  la  muqueuse  laryngée  et  de 
l’épiglotte  un  signe  pathognomonique  de  l’hystérie.  En  réalité 
c’est  là  un  symptôme  qui  manque  souvent. 

La  muqueuse  nasale  peut  être  insensible,  en  partie  ou  en  tota- 
lité; il  en  résulte  de  l’anosmie  uni  ou  bilatérale.  Cette  muqueuse 
paraît  être  moins  souvent  insensible  que  les  autres  muqueuses 
sensorielles. 

Les  parties  muqueuses,  cutanées,  voire  même  les  organes  pro- 
fonds de  l’appareil  auditif  peuvent  être  atteintes  par  l’anesthésie. 
Il  en  résulte  la  surdité  hystérique.  A un  degré  moins  avancé,  on 
observe  l’hypoacousie.  Mais  il  n’est  pas  absolument  rare  de  cons- 
tater la  perversion  de  l’ouïe,  les  sensations  auditives  n’étant  plus 
abolies,  mais  déformées. 

.\vant  d’en  finir  avec  l’étude  des  anesthésies,  nous  devons 
donner  quebjues  indications  générales  sur  l’évolution  d’ensemble 
de  ces  troubles  de  sensibilité. 

Nous  n’insisterons  pas  sur  les  causes  mêmes  des  anesthésies; 
elles  se  confondent  avec  les  conditions  pathogéniques  que  nous 
verrons  plus  loin.  Mais  ce  qui  caractérise  au  premier  chef  les 
anesthésies  hystériques  c’est  leur  mobilité.  Sous  l’effet  d’une  cause 
plus  où  moins  apparente  on  peut  voir,  d’un  instant  à l’autre,  sur- 
venir chez  les  malades  de  l’aneslliésiequi  n’existait  pas  auparavant, 
disparaître  une  anesthésie  préexistante.  On  peut  voir  do  même  le 
territoire  topographique  des  troubles  sensitifs  s’étendre,  se  i-es- 
tnundre,  passer  d’un  coté  du  corps  à l’autre.  On  réalise  expéri- 
rnentalement  ces  modifications  objectives,  quel([ucfois  en  produi- 
sant une  atta([ue,  d’autres  fois  en  intervenant  par  la  suggestion. 
De  même,  il  ressort  des  travaux  do  Murc(i  fi^e  l’application  sur 


y ramener,  pn'sque  spontanément,  la  sensibilité  normale.  IMiéno- 
mène  particuli(‘rementremar([uable,  à mesure  ([ue,  sous  l’inlluence 
de  la  métallothérapie,  les  points  i)réalablement  insensibles  recou- 
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vrentleur  sensibilité,  du  côté  sain  avant  l’intervention,  se  produit 
une  anesthésie  symétrique  occupant  les  points  homologues  à ceux 
dont  on  vient  de  réveiller  la  faculté  de  sentir.  Ce  phénomène  a 
reçu  le  nom  de  transfert.  Il  est  des  plus  caractéristiques  et  sa  mise 
en  évidence,  dans  certains  cas  difficiles,  peut  aider  tout  particuliè- 
rement à éclairer  le  diagnostic. 

Les  divers  moyens,  employés  pour  provoquer  des  modifications 
expérimentales  de  l’anesthésie  hystérique,  sont  connus  sous  le  nom 
« d’agents  esthésiogènes  ». 

3°  Hyperesthésies 

De  môme  ([ue  l’anesthésie,  l’hyperesthésie,  ou  exagération  delà 
sensibilité  normale,  peut  occuper  la  peau,  les  muscles,  les  vis- 
cères ou  diverses  régions  déterminées  du  corps. 

A la  peau,  le  phénomène  n’est  pas  des  plus  fréquents,  lise  ma- 
nihiste  cà  divers  degrés,  depuis  la  simple  exaltation  du  sens 
exteriui  jus(|u’à  la  dermalgie  paid'ois  spontanée.  Le  symptôme 
|ieut  d’ailh'urs  être  dissocié,  la  sensation  anormale  pouvant  exister 
pour  la  pi(jùre  seule,  alors  ([ue  le  contact  est  aboli,  ou  inversement. 

.Môme.  (|uaud  il  (îxiste  de  l’anesthésie  cutanée,  on  observe  très 
souvent  de  l’hyjiereslhésie  musculaire.  Mlle  peut  être  spontanée. 
Souvent  elle  aj)j)araît  et  toujours  elle  s’exagère  par  le  pincement 
du  muschî,  sa  pression,  les  courants  électi‘i([ues  ou  les  simples 
mouvements  pi‘ovo(|ués.  i^lle  j)cuL  se  manifester  sous  forme  de 
rachialgi(i,  de  céj)halalgie,  de  jileuralgie,  de  thoracalgie,  etc... 
La  céphalée  hystéricjue  (d’ailleui’s  j)lutôt  névralgiiiue  que  due  à 
d(i  l’hyi)eresthésie  musculaire)  peut  être  dilfuse  ou  à localisation 
hémicranienne;  tiù’s  souvent  elle  est  limitée  en  un  point  fixe,  au 
sommet  du  ci’âne  : c’est  leclou  hystérique,  si  fréquent  et  si  intense 
dans  hi(m  des  cas. 

Les  divers  viscères  peuvent  présenter  de  l’hyperesthésie.  Comme 
type  de  ces  variétés  nous  signalerons  la  gastralgie  et  l’ovaralgie. 

La  gastralgie  peut  n’etre  à proprement  parler  (ju’une  hyper- 
esthésie cutanée  et  musculaire  de  la  région  épigastrique.  Mais 
souvent  l’estomac  lui-môme,  parfois  atteint  de  gastrite  véritable 
d’ailleurs,  présente  des  troubles  importants.  Gela  peut  aller  jus- 
qu’à l’anorexie  complète,  jusqu’aux  vomissements  incoercibles 
avec  grave  atteinte  de  l’état  général  du  sujet. 

L’ovaralgie  est  une  hyperesthésie  localisée  au  voisinage  de 
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l’ovaire.  Cette  glande  en  est-elle  le  siège"?  Il  semble  bien  certain 
que  beaucoup  d’états  semblables  sont  sous  la  dépendance  d’une 
dermalgie  ou  d’une  myalgie  localisée.  Ce  qui  est  sûr,  c’est  que, 
chez  un  grand  nombre  d’hystériques,  il  existe  un  foyer  douloureux 
très  net,  occupant  le  liane  à l’intersection  de  la  ligne  biiliaque  et 
de  la  verticale  allant  de  l’épigastre  au  pubis. 

Les  jointures  sont  souvent  le  siège  d’une  hyperesthésie  localisée 
dont  la  détermination  articulaire  constitue  l’artbralgie  hystérique. 
La  plus  fréquente  de  ces  manifestations  est  la  coxalgie  hystérique. 
Un  examen  attentif  permet  de  constater,  en  face  de  cas  sem- 
blables, que  la  douleur  est  plus  superficielle  que  profonde,  plus 
cutanée  et  musculaire  qu’osseuse.  Il  existe  une  contracture  telle 
que  son  intensité  même  la  rend  remarquable.  Enfin,  caractéris- 
tique absolue,  toutes  traces  de  déplacement  et  d’attitudes  vicieuses 
disparaissent  sous  le  chloroforme. 

Disons  enfin  que  l’hyperesthésie  peut  occuper  les  troncs  ner- 
veux. Elle  donne  lieu  alors  à la  « névralgie  hystérique  ».  Les 
névralgies  de  cette  nature  sont  aujourd’hui  bien  connues.  (Névral- 
gies de  la  face,  du  sciatique,  des  intercostaux.) 

Quant  aux  hyperesthésies  sensorielles,  elles  se  manifestent 
surtout  aux  globes  oculaires  donnant  lieu  assez  souvent  à de  la 
photophobie  plus  ou  moins  intense. 

A l’étude  des  hyperesthésies  se  rattache  celle  des  zones  hysté- 
rogènes. 

On  donne  ce  nom  à des  régions  déterminées  du  corps  douées  de 
propriétés  sensibles  telles,  que  leur  pression,  accidentelle  ou  volon- 
taire, provoque  une  manifestation  hystérique  variable.  Quelques- 
unes  de  ces  zones  réagissent  à la  pression  en  provoquant  l’aura 
d’une  crise  ou  la  crise  elle-même.  Elles  sont  dites  zones  spasmo- 
gènes.  D’autres  ont  pour  effet,  quand  on  les  touche,  d’arrêter  au 
contraire  une  crise  encours  : ce  sont  les  zones  spasmo-frénatrices. 
D’aucunes  peuvent  provoquer,  à l’excitation,  le  sommeil  hypno- 
tique ; d’autres  au  contraire  provoquent  le  réveil.  Elles  sont  dites 
liypnogènes  ou  hypnofrénatrices.  Enfin,  chez  un  malade  placé  de 
préférence  en  état  de  sommeil  hypnotique,  il  peut  être  possible, 
par  la  pression  de  zones  dites  idéogènes,  de  provoquer  un  état 
psychique  spécial,  toujours  le  même  pour  la  même  zone,  et  tel 
que  la  malade  manifeste  alors  de  façon  sensible  le  cours  des  idées 
où  cette  manœuvre  l’a  plongée,  (zones  d’extase,  zones  de  babil- 
lage, zone  de  rire,  de  pleurs,  etc.) 

De  Fi.euby.  — Système  nerveux. 
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Les  zones  hystérogènes  sont  distinctes  des  plaques  d’hyperesthé- 
sie banale;  souvent,  en  effet,  à leur  niveau,  les  téguments  sont 
insensibles.  Elles  sont  représentées  par  des  petits  territoires  de  1 à 
3 centimètres  de  diamètre  environ. 

Ces  zones  occupent  le  plus  généralement  les  points  suivants  : 
la  ligne  médiane  intercranienne,  le  creux  axillaire,  le  sein,  la 
région  sous-mamrnaire,  la  région  costale,  la  région  ovarienne  ; 
d’autres  occupent  les  membres  ou  se  disposent  le  long  du  rachis. 
Ces  zones  peuvent  également  occuper  les  muqueuses,  particulière- 
ment celles  qui  tapissent  les  organes  des  sens.  11  n’est  pas  excep- 
tionnel de  les  voir  siéger  sur  la  muqueuse  vaginale  ou  sur  le  col 
de  Tutéiais. 

.Nous  en  avons  lini  avec  les  troubles  de  la  sensibilité  cliez  les 
iiystéri([ues.  l‘our  continuer  l’étude  des  stigmates  permanents  nous 
allons  nous  occu|)er  de  l’ensemble  des  manifestatiom  oculaires, 
symptômes  dont  rimpoi’taiice  n’échappe  plus  aujourd’hui  à per- 
sonne. 

Si  l’on  prati(|uc  à l’aide  de  l’ophtalmoscope,  l’examen  du  fond 
•le  l’œil  chez  des  hysléri(jues,  on  no  ti'ouve  jamais  de  lésions. 
C(!j)endant  les  troubles  oculaires  sont  fré(|uents,  presque  cons- 
tants, chez  ces  malades. 

a)  Champ  insucl.  — L’examen  du  champ  visuel  ne  doit  jamais 
être  négligé.  C’est  dans  les  résultats  (jue  fournit  cet  o.xamon 
(|u’on  trouve  couramimuit  un  des  éléments  les  j)lus  précieux  du 
diagnostic  rationnel  de  l’hystérie. 

Pour  examituîr  le  chanq)  visuel  on  a recours  à des  appareils 
ajjpelés  campimî'tres,  dont  il  existe  divers  modèles.  Le  principe 
de  l’examen  est  c(dui-ci.  La  tête  du  sujet  étant  placée  dans  la  rec- 
titude et  immobilisée  par  l’appui  du  menton  contre  un  support 
spécial,  on  obture  avec  soin  l’un  des  yeux,  celui  (juel’on  ne  veut 
pas  étudier.  Puis  on  recommande  au  malade  de  lixer  continuelle- 
ment le  centre  ponctiforme  de  l’appareil  et  l’on  fait  mouvoir  un 
objet-témoin  dans  un  des  rayons  centri[)ètes  qui  se  rendent  au  point 
central.  On  le  rapproche  pi'ogressivement  de  la  périphérie  vers 
le  centre,  et  l’on  s’arrête  lorscjue  le  sujet  indique  que,  tout  en  con- 
tinuant à lixer  le  milieu  de  l’appareil,  il  aperçoit  en  même  temps 
l’objet-témoin  en  question.  Le  moment  où  le  malade  donne  cette 
indication  correspond  à un  point  du  trajet  centripi'te  suivi  par  Ic- 
témoin  ; ce  point  est  mar([uéavcc  soin,  après  vérification. 

En  recommençant  l’opération  suivant  divers  rayons,  on  arrive 
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à obtenir  une  série  de  points  semblables.  En  les  réunissant  par  un 
Iraileten  reportant  la  figure  ainsi  produite  sur  un  schéma  appro- 
prié, on  obtient  la  représentation  sensible  du  champ  visuel. 

Grâce  à cette  opération,  il  est  possible  de  constater  au  premier 
coup  d’œil  que  le  champ  visuel  des  hystériques  est  rétréci,  et  cela 
concentriquement.  Ce  rétrécissement  est  plus  ou  moins  accusé;  il 
peut  ne  différer  quelégèrement  du  type  normal,  comme  aussi  il  peut 
se  réduire  jusqu’à  devenir  presque  ponctiforme.  Lorsque  le  centre 
de  la  rétine  est  lui-même  devenu  insensible,  on  peut  observer  la 
cécité  hystérique  de  l’œil  examiné. 

Le  rétrécissement  du  champ  visuel  est  le  plus  souvent  bilatéral. 

Très  fréquemment  Tamblyopie  hystérique  se  complique  d’un 
rétrécissement  du  champ  visuel  pour  les  couleurs  (dyschroma- 
topsie) pouvant  aller  jusqu’à  la  perte  absolue  des  sensations  colo- 
rées (achromatopsie). 

,j)  Diplopie.  — On  observe  surtout,  cliez  les  hystériques,  une 
variété  de  diplopie  qui  mérite  le  nom  do  diplopie  monoculaire.  On 
la  met  en  évidence  d’une  façon  très  simple.  Un  objet,  tel  quTin 
crayon  par  exemple,  est  placé  devant  un  o?il.  Il  n’est  perçu  qu’à 
une  distance  donnée  du  globe  oculaire.  Si  on  éloigne  le  témoin  de 
celle  situation,  la  perception  visuelle  en  est  de  moins  en  moins 
nette,  et  le  malade  perçoit  deux,  parfois  trois  objets,  bien  qu’il 
n’en  existe  qu’un  seul  et  bien  que  l’œil  opposé  demeure  herméti- 
quement clos. 

Cette  diplopie  monoculaire  est  souvent  accompagnée  de  mi- 
cropsic  ou  de  mégalopsie, 

y)  Troubles  de  la  musculature  oculaire.  — On  observe  assez  sou- 
vent le  spasme  de  l’orbiculaire  des  paupière^,  entraînant  le  hlé- 
pharospasme.  On  peut  également  observer  la  chute  de  la  paupière 
supérieure  ou  ptosis  ; ce  ptosis  peut  même  affecter  le  type  inter- 
mittent. 

L’hystérie  peut  simuler  les  diverses  ophlalmoplégies.  Les  droits, 
en  particulier  le  droit  interne,  peuvent  être  atteints  de  contracture 


et  donner  ainsi  l’illusion  d’une  iiaralysie  des  muscles  antagonistes. 
On  peut  observer  l’inertie  complète  des  mouvements  volontaires 
du  globe  oculaire,  phénomène  rjui  contraste  de  façon  caractéris- 
tique avec  la  parfaite  intégrité  des  mouvements  réllexes. 

o)  '1  roubles  sensitifs.  — Les  diverses  alfections  oculaires  que 
nous  venons  de  passer  en  revue  n’enlraînent  pas  généralement  de 
troubles  importants  de  la  vision.  Nous  avons  signalé  l’amaurose 


804 


NKVnOSES 

hystérique  qui  peut  cependant  survenir.  Outre  qu’elle  est  généra- 
lement de  courte  durée,  on  y constate  l’intégrité  des  réllexcs  pupil. 
laires,  ce  qui  prouve  bien  que  les  communications  physiologiques 
ne  sont  pas  organiquement  altérées  entre  le  cerveau  et  l’appareil 
périphérique  de  la  vision. 

Sous  le  nom  de  kopiopie  nous  signalerons  une  manifestation 
hystérique  douloureuse,  liée  à la  névralgie  du  corps  ciliaire,  sou- 
vent assez  intense  pour  empêcher  toute  vision  prolongée. 


STIGMATES  MENTAUX  DE  l’hYSTÉRIE 

Nous  continuerons  l’étude  des  stigmates  hystériques  permanents 
en  nous  étendant  quelque  pou  sur  les  stigmates  mculaux.  Nous 
eutcudrons  [>ar  là  tout  ce  qui  est  fixe,  à peu  près  constant  dans 
1 état  psycliique  des  hystériques,  à l’cxclusiou  des  accidents  men- 
taux qui  trouvent  leur  place  parmi  les  manifestations  de  l’hystérie 
j)aroxysli(|uc.  Nous  ferons  remarquer  toute  l’importauce  de  cette 
étuile  on  disant  qu’elle  est  la  hase  de  la  théorie  psychologique  de 
l’hystérie  que  nous  aurons  à exposer  plus  loin. 

Nous  suivrons  dans  cetU‘.  étude  l’ensemble  de  l’œuvre  de 
l\  .lanet  qui  fait  jiarticuliiircment  autorité  eu  la  question*. 

L’inijiortance  du  sujet  do  ce  paragraphe  ne  saurait  assez  être 
mise  en  valeur.  Sans  pour  cela  préjuger  eu  rien  de  la  nature  de 
rhysléi-ie,  sans  l’affirmer  définitivement  une  maladie  mentale, 
nous  avons  le  droit  do  constater  un  fait,  purement  clinique.  C’est 
le  suivant  : quand  on  considîu'o  un  ensemble  de  manifestations 
hystériijues  permanentes  ou  accidentelles,  on  reconnaît  aisément 
([ue  beaucoup  de  ces  manifestations  ont  tendance  à obéir,  dans 
leur  extériorisation  sensible,  moins  à une  loi  physique  qu’à  une 
idée  détoiTuinée.  Cette  pensée  gagnera  à être  précisée  par  un 
exemple  : une  hystéri([ue  est  dyschromatopsiquo.  Elle  ne  voit  plus 
une  couleur,  ou  plusieurs.  Si  on  lui  fait  regarder  un  disque  de 
Newton,  en  mouvement,  elle  perçoit  parfaitement  la  sensation 
visuelle,  unique  en  apparence,  complexe  en  réalité,  dans  laquelle 
entrent,  comme  éléments  composants,  les  couleurs  mêmes  dont 
elle  n’a  aucune  perception  quand  on  les  lui  pi'ésente  isolément 

Autre  exemple,  peut-être  encore  plus  significatif.  On  invite  une 


' Voir  : P.  .lanet.  Élat  mental  des  hystériques.  Hibliolhèquo  Charcol-Dcbove  1893. 
Môme  sujet.  Tlièse  de  Paris  1893. 

Et  passi/n. 
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liystérique  à regarder  dans  une  boîte  de  Plees.  Cet  appareil  est 
une  sorte  de  jumelles  du  fond  desquelles  on  aperçoit  deux  points 
l’un  rouge  et  l’autre  vert.  Une  disposition  spéciale  fait  voir  à 
gauche,  le  point  qui  est  à droite,  et,  inversement.  Supposons 
maintenant  une  hystérique  qui  a de  l’amaurose  de  l’œil  droit  ; 
présentons-lui  l’appareil  et  demandons-lui  d’y  regarder.  Elle  accu- 
sera parfaitement  à l’œil  gauche  le  point  qu’elle  croit  voir  par  cet 
œil  et  qui  en  réalité  est  perçu  par  l’autre.  Uu  bien  encore  elle 
verra  les  deux  points  simultanément. 

Ainsi  donc  il  semble  bien  ([ue  le  phénomène  hystérique  obéisse, 
moins  aux  lois  générales  de  la  physiologie  de  l’organe  atteint, 
qu’à  l’idée  que  la  malade  a conçue  de  ce  phénomène. 

Pous  passer  en  revue  les  stigmates  mentaux  dans  l’hystérie 
nous  étudierons  : 

a)  Les  manifestations  pi'oprernent  psychiques  que  l’on  rencontre 
le  plus  souvent  dans  l’hystérie  interparoxystiques. 

/))  Les  traces  d’iniluence  psychique  que  l’on  peut  trouver  dans 
quelques-uns  des  stigmates  somatiques,  qui  ne  sont  pas  à propre- 
ment parler  des  manitestations  mentales. 

a)  Il  y a chez  toute  hystérique  un  fond  de  pathologie  mentale. 
On  le  A'oit  se  manifester  dans  les  caractères  memes  de  certains 
accidents  de  la  sensibilité  et  de  la  motricité,  comme  nous  le  ver- 
rons tout  à l’heure.  Mais,  en  plus,  l’état  psychique  subit  directe- 
ment certaines  modifications,  telles  que  l’altération  du  caractère, 
les  aboulies,  les  amnésies. 

Le  caractère  des  hystériques  n’est  pas  celui  des  sujets  normaux. 
On  note,  chez  ces  malades,  un  certain  degré  d’égoïsme,  un  certain 
degré  d’indifférence,  d’insensibilité  psychique  grâce  auxquelles  la 
malade  se  détache  très  facilement  de  quelques-uns  des  événe- 
ments qui  l’assaillent  : les  affections  de  famille,  les  sentiments 
altruistes  sont,  chez  elle,  au  minimum.  Quand  il  s’agit  d’une 
émotion  portant  directement  sur  son  moi,  diminué  par  l’ex- 
cessive prédominance  de  certaines  de  ses  idées  composantes, 
le  tableau  change.  Non  seulement  cette  émotion  est  difficilement 
supportée,  mais  elle  est  déformée  : la  cause  en  est  fausse,  l’effet 
en  est  décrit  de  façon  exagérée,  si  l’on  ne  considère  que  les  con- 
séquences habituelles  dudit  fait  chez  les  sujets  normaux. 

Pendant  le  sommeil,  pendant  la  veille,  le  cerveau  des  malades 
est  continuellement  en  travail  autour  d’une  idée  ou  d’une  suite 
d idées  : les  rêves  de  la  nuit,  comme  les  pensées  de  la  journée 
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graviLenL  souvent  autour  d’un  même  fond  de  phénomènes  sul)- 
conscients.  De  la  persistance  prédominante  de  l’idée  fixe  résul- 
tent souvent  certaines  manifestations  extrêmement  variables  avec 
les  malades.  On  a attribué  une  fréquence  toute  imaginaire  aux 
manifestations  érotiques;  cet  état  n’a  rien  de  particulier  aux  hys- 
tériques : il  peut  exister  certainement,  mais  au  même  titre  que  les 
autres  multiples  phénomènes,  passionnels  ou  non,  que  l’idée 
fixe  tient  sous  sa  dépendance. 

Quant  à la  simulation  proverbiale,  aux  mensonges  gratuits  et 
incessants,  au  besoin  continuel  de  tromperie  dont  on  a fait  la 
caractéristiiiue  du  tempérament  hystérique,  il  faut  considérable- 
ment en  rabattre.  Il  n’y  a là  rien  de  pathognomonique.  11  semble 
d’ailleurs  bien  établi  que,  quand  les  hystériques  parlent  de  se  sui- 
cider, c’est,  ou  bien  ([u’elles  s’expriment  sous  une  inlluence  pas- 
sagî're  et  i)eu  réllécbie,  ou  bien  au  contraire  qu’elles  ont  la  ferme 
intention  de  se  détruii’e.  Un  certain  nombre  de  cas  sont  rapportés, 
oii  l’exécution  a suivi  la  menace. 

Comme  le  fait  judicieusement  remar(]uer  Grasset,  si  on  peut 
étafilir  um^  comparaison  rationnelle  entre  certains  caractères  et 
c(dui  des  liystéri(|ues,  c’est  avec  le  caractîu’e  des  enfants  que  la 
comj)araisoii  s’impose  j)rincipaleniont.  Les  liystéricjucs  possèdent 
en  ellet  un  fond  de  versatilité,  de  contradictions  faciles  et  d’im- 


logie  avec  le  caractî're  puéril. 

L’abolition  des  exécutions  mentales  volontaires,  ou  aboulie, 
constitue  l’un  des  stigmafi'.s  principaux  de  l’état  mental  bysté- 
ri(iue. 

Il  y a lieu  d(i  distinguer,  avec  Janet,  les  aboulies  motrices  et  les 
aboulies  intellectuelles.  La  variété  motrice  consiste  essentiellement 
(ui  une  r|uasi-impossibilité  d’imprimer  au  corps  un  mouvement 
quelcoïKjue  par  efi'ort  volontaire  ; certaines  malades  sont  vérita- 
blement ligécis  (îii  une  attitude  apatbiciuc,  d’où  il  leur  répugne  sou- 
verainement d’essayer  de  se  libérer. 

Dans  les  aboulies  intellectuelles,  le  li'ouble  se  manileste  surtout 
par  l’impossibilité  où  se  trouvent  les  malades  de  fixer  attentive- 
ment leur  esprit  sur  un  point  particulier.  Elles  ne  lont  (|u’ébaucber 
un  acte  psychique,  d’une  façon  automatique,  passive  en  (luelque 
sorte,  et  sans  qu’aucune  trace,  en  reste  en  elles. 

Ces  pbénomîmes  sont  bien  évidemment  proches  parents  des 
autres  stigmates  mentaux.  On  constate  d’ailleurs  aisément  que 
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les  actes  les  plus  difliciles  à exécuter  sont  ceux  qui  ne  sont  pas 
particulièrement  familiers  à l’esprit  du  malade,  alors  que  les  actes, 
devenus  en  quelque  sorte  automatiques  par  une  longue  habitude, 
s’cU’ectuent  beaucoup  plus  facilement. 

Les  pertes  ou  alfaiblissements  de  la  mémoire,  ou  amnésies, 
sont  des  plus  fréquents  chez  les  hystériques. 

De  façon  d’ailleurs  exceptionnelle,  on  rencontre  de  l’amnésie 
générale  : dans  cette  variété  tout  le  passé  des  malades  a disparu 
de  leur  souvenir.  Ils  ont  « avec  les  facultés  de  l’âge  adulte,  l’état 
d'esprit  d’un  enfant  qui  vient  de  naître  ». 

Certaines  amnésies  méritent  le  nom  de  systématisées  : elles 
n’ont  aucune  systématisation  dans  le  temps,  mais  se  rapportent 
à un  même  ordre  de  phénomènes  connexes  : tout  une  série  de 
faits,  tels  tous  les  souvenirs  se  rapportant  par  e.xemple  à la 
famille  du  malade,  ont  disparu. 

Enlin  il  est  des  amnésies  localisées;  celles-là  ont  une  détermi- 
nation chronologique.  L’amnésie  porte  sur  toute  une  période  de 
la  vie  des  malades. 

b)  11  convient  maintenant  d’étudier  les  caractères  spéciaux, 
qu’impriment  à certaines  manifestations  somatiques,  l’état  mental 
des  hystériques.  A cet  égard  nous  passerons  en  revue  quelques 
particularités  propres  aux  anesthésies  et  aux  troubles  du  mouve^ 
ment. 

Dans  les  anesthésies,  certains  détails,  révélés  par  l’observation 
expérimentale,  semblent  être  bien  nettement  liés  à une  influence 
mentale.  Tels  sont  ces  troubles  de  sensibilité,  dits  systématisés,  où 
les  phénomènes  sont  cantonnés  à une  série  de  sensations,  unies 
manifestement,  dans  l’esprit  de  la  malade,  par  un  lien  quelconque. 
Par  exemple,  certains  hystériques  verront  parfaitement  les  objets 
qui  les  entourent,  à l’exception  de  certains  dont  la  conception 
visuelle  leur  aura  été  interdite  par  la  suggestion.  La  disposition 
habituelle  des  anesthésies  hystériques  ne  correspond  pas  aux  ter- 
ritoires d’innervation  tels  que  nous  les  décrit  l’anatomie.  D’autre 
part,  il  faut  nous  rappeler  que  sous  l’inlluence  des  excitations 
dites  esthésiogènes,  l’insensibilité  se  déplace,  disparaît,  reparaît. 
Or  il  est  bien  vraisemblable  de  n’attribuer  à ces  excitations  (ju’une 
portée  mentale.  Nous  verrons,  quand  nous  étudierons  la  Ibéorie 
psychologique  de  l’hystérie,  (jue  ranestbésie  est  considérée,  non 
sans  beaucoup  de  vraisemblance,  comme  une  manifestation 
primitivement  et  essentiellement  mentale.  Le  cbanq)  de  la  percep- 
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lion  sensitive  des  hystériques  est  rétréci;  ranesthésic  est,  chez 
eux,  le  résultat  d’une  sorte  de  maladie  de  la  personnalité,  de 
distraction. 

Parmi  les  troubles  du  mouvement,  pliénomènes  sur  lesquels 
nous  aurons  à nous  étendre  plus  loin,  rinlluence  mentale  ne  se 
fait  pas  moins  sentir.  En  général,  on  peut  dire  que  tout  ce  qui  est 
mouvement  conscient,  vulonlaire,  est  au  minimum  chez  les  hysté- 
riques, alors  que,  dans  l’état  suhconscient,  ces  mêmes  mouvements 
sont  facilement  exécutés.  Un  acte  volontaire  exécuté  sur  commande 
sera  faihle,  maladroit,  sans  énergie;  mais  dans  le  courant  d’un 
entraînement  automalicjue  une  longue  série  d’actes  semblables 
s’etrcclueront  avec  une  remar([uahle  vigueur. 

Nous  ajouterons  à cette  étude  des  stigmates  permanents, 
l’étude  lie  la  nutrition  générale  des  hystériques. 

Les  échanges  nutritifs  sont  i-alenlis,  il  y a une  désassimilation 
réduite  ; on  le  constate  par  l’examen  des  urines,  où  l’urée  est 
généralement  excrétée  en  faihle  ([uantité,  et  par  l’examen  des 
gaz  resjiiraloires,  particuliî'rement  pauvres  en  acide  carbonique. 

'l’els  sont  les  caractères  cliniques  principaux  de  l’hystérie 
interparoxysti(|ue,  de  l’état  hystérique  permanent.  Nous  aurions 
])u  y décrire  certains  troubles  du  mouvement;  mais  les  phéno- 
mÎMies  les  [)lus  importants  de  cette  catégorie  appartenant  a 
l’hystérie  paroxystique  nous  n’en  ferons  une  étude  d’ensemble 
(jue  dans  les  [>ages  (jui  vont  suivre. 


II.  — IIYSTKRIE  PAROXYSTIQUE 
Les  accidents  liystériiiues. 


1 . — Accidents  si  o t e u r s 

a.  AUcuikcs  convulsives . — Plus  de  la  moitié  des  hystériques 
présentent  des  attaques  convulsives  : chez  un  môme  malade  ces 
accidents  se  reproduisent  facilement  et  à des  intervalles  souvent 
fort  rapprochés.  Si  nous  ajoutons  que  l’attaque  est,  par  excellence, 
le  phénomène  caractéristique  de  l’hystérie,  il  sera  superllu 
d’insister  sur  l’importance  de  ce  symptôme,  et  sur  le  soin  qu’il 
convient  d’apporter  à sa  description. 

Nous  prendrons  comme  type  de  notre  élude  un  cas  classique 
d’hystérie  convulsive  vulgaire.  Nous  indiquerons  ensuite  quehiuos- 
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unes  (les  particularit(;s  qui  donnent  parfois  une  allure  un  peu 
spéciale  à cet  accident. 

Avant  l’éclosion  définitive  de  la  crise,  il  existe  un  certain 
nombre  de  signes  prémonitoires  qui  méritent  attention;  ces  phé- 
nomènes d’aura  se  produisent  généralement  dans  l’ordre  suivant  ; 

L’inquiétude  psychique  ouvre  le  plus  souvent  la  scène.  Les 
malades  ressentent  comme  une  angoisse  mal  définie  et  les 
personnes  de  leur  entourage  constatent  qu’ils  manquent  de  gaîté, 
qu’ils  sont  craintifs,  irritables  et  maussades.  Pour  une  malade 
intelligente,  habituée  à ces  manifestations,  la  signification  de  cette 
aura  est  bien  nette  : la  crise  est  proche;  la  malade  sent  venir  son 
attaque. 

Des  phénomènes  plus  précis  no  tardent  pas  à se  manifester. 
Des  douleurs  d’intensité  variable  font  leur  apparition  en  diverses 
régions  du  corps  ; les  points  occupés  par  les  zones  spasmodiques 
deviennent  particulièrement  sensibles.  Enfin,  presque  immédiate- 
mentavantles  premiers  phénomènes  convulsifs,  survient  souvent 
la  sensation  dite  de  la  boule.  11  semble  aux  malades  qu’un  corps 
rond  des  dimensions  approximatives  d’un  œuf,  se  meut  dans  le 
sens  vertical,  de  l’abdomen  à la  gorge,  où  le  corps  imaginaire  se 
fixe  pour  y déterminer  une  pénible  sensation  de  strangulation. 

La  crise  elle-même  débute  par  une  période,  relativement  courte, 
caractérisée  par  de  la  contracture  tonique.  Le  corps  entier  est 
tétanisé  ; les  muscles  se  gonflent,  les  veines  se  dessinent  sous  la 
peau  puis,  brusquement,  éclatent  les  mouvements  convulsifs  du 
type  clonique. 

Ces  mouvements  sont  à la  Ibis  rapides,  étendus  et  très  violents  ; 
ils  impriment  au  corps  des  attitudes  extrêmement  variables,  et  il 
est  difficile  d’en  donner  une  description  typique.  Assez  souvent 
les  malades  creusent  fortement  les  reins  et  se  cambrent  en  arc  de 
cercle,  ne  reposant  alors  sur  le  plan  du  lit  que  par  la  nuque  et  les 
talons;  quelquefois  ils  lancent  leurs  jambes  dans  toutes  les  direc- 
tions; parfois  ils  se  livrent  à de  véritables  sauts  de  carpe;  assez 
souvent,  ils  relèvent  le  tronc  et  la  tête  pour  les  projeter  ensuite 
violemment  en  arrière.  L’intensité  des  mouvements  fait  souvent 
tomber  les  malades  hors  de  leur  lit.  Jamais  d’ailleurs,  ou  presque 
jamais,  les  hystériques  ne  s’endommageraient  dans  leurs  chutes, 
pas  plus  que  dans  les  heurts  parfois  violents  contre  les  objets  envi- 
ronnants. 

Souvent,  au  début  de  cette  période  convulsive,  l’bystérique 
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pousse  un  ou  plusieurs  cris,  ou  prononce  une  phrase  exclania- 
tive. 

Pendant  les  convulsions,  la  respiration  est  généralement  préci- 
pitée et  irrégulière;  le  visage  est  coloré,  sans  cyanose  ; il  peut  y 
avoir  de  récume  buccale. 

Au  bout  de  quelques  instants  les  mouvements  diminuent  de 
viguenr  et  d’amplitndc.  Il  se  fait  bientôt  une  détente  momentanée, 
brève  le  plus  souvent.  Les  convulsions  reprennent  au  bout  de  peu 
de  temps,  c(  l'on  assiste  ainsi  à une  succession  de  reprises. 

l'emlant  la  durée  de  la  crise  on  peut  observer,  mais  cela  est 
loin  d’être  la  règle,  une  série  d’attitudes,  d’expressions  de  visage 
et  de  mouv(‘ments  systématisés,  trahissant  les  sentiments  les  plus 
divers,  (d  donnant,  dans  leur  ensemble,  nne  impression  tragique 
estbéli(|ue,  sensuelle  ou  grotes([ue. 

Jdiénomène  remarcjuable  et,  en  tout  point,  digne  d’attention,  le 
type  de  la  crisi;  est  généralement  le  même,  chez  la  môme  malade, 
dans  b.'s  diH’éi'e.ntes  atta(jues  convulsives  {ju’elle  peut  présenter 
dans  l’évolntion  générale  de  ses  j»aroxysmes. 

Aprî^s  une.  durée  très  variable  des  accidents  convnlsifs  survient 
une  j)base  de  re(»os  et  d’inertie.  L’aspect  des  malades  est  alors 
comi)arable  à une  ])ériode  de  sommeil  hypnotique  : les  membres 
sont  inerte.s  et  les  ycu.x  clos.  C’est  dans  cet  état  de  résolution 
générab'  <|ue  bis  malades  commencent  à délirer  verbalement.  Ce 
délire  [)OsL-convnlsif,  se  rapporte  généralement  à un  événement 
récent,  à un  fait  (|ui  a particulièrement  frappé  la  malade,  à une 
personne  ou  cà  une  chose  dont  le  souvenir  occupe  son  esprit,  à un 
rêve  récent.  Le  délire  peut  être  remplacé  par  une  crise  de  chant, 
de  pleurs,  de  l ires. 

.\u  bout  de  (juebiue  temps  la  malade  ouvre  les  yeux  et  revient 
à l’état  normal  : constamment  alors  elle  témoigne  de  son  igno- 
rance de  ce  (jui  vient  de  sepasseï’.  Elle  j)araît  surprise  du  désordre 
([ui  règne  dans  ses  vêtements  et  dans  les  objets  environnants.  A 
certaines  grandes  crises,  particulièrement  violentes,  peut  succéder 
un  certain  état  de  fatigue  toujours  léger,  et  hors  de  proportion 
avec  rintensité  souvent  énorme  de  l’activité  musculaire  donnée 
durant  la  crise  ; jamais  on  n’observe  la  dépression  profonde  qui 
suit  les  accès  du  mal  comitial. 

Certains  phénomènes  éj)isodiques  s’observent  parfois  au  cours 
de  la  crise  convulsive;  nous  signalerons,  dans  cet  ordre  d’idées, 
les  bâillements,  les  sanglots,  les  hoquets.  Nous  verrons  bienlol 
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(jueriniportance,  devenue  parfois  prépondérante,  de  ces  accidents, 
suflil  j)arfois  à créer  des  formes  anormales  de  crises  hystériques. 

Mais,  on  dehors  de  la  crise  typique  dont  nous  venons  de  donner 
une  description,  il  y a lieu  de  décrire  d’autres  variétés  d’atta- 
(|ues. 

Une  première  catégorie  de  ces  variétés  se  distingue  par  des 
modifications  apportées  à l’évolution  de  la  crise  : le  tableau  habituel 
de  l’attaque  est  écourté.  Tels  sont  certains  malades  chez  qui  les 
phénomènes  convulsifs  débutent  soudainement  sans  qu’aucun  des 
prodromes  habituels  soient  venus  les  annoncer.  Chez  d’autres 
sujets  la  crise  est  écourtée  à sa  fin  : ils  passent  brusquement  des 
dernières  convulsions  au  réveil  normal,  sans  avoir  présenté  aucune 
trace  d’hypnose  post-convulsive.  Enfin  les  deux  variétés  précé- 
dentes peuvent  se  combiner  de  façon  à no  laisser  subsister  que  les 
mouvements  toniques,  sans  aura  prémonitoire,  ni  sommeil  consé- 
cutif. 

D’autres  formes  de  l’attaque  se  spécialisent,  non  plus  par  une 
évolution  anormale,  mais  par  des  nuances  symptomatiques  : tel 
phénomène  habituel  y fait  défaut,  tel  autre,  inhabituel  se  manifeste, 
tel  autre,  constant,  se  modifie.  Les  convulsions  cloniques  peuvent 
se  systématiser,  réaliser  un  type  de  chorée  rythmée  ou  se  réduire 
à quelques  secousses  musculaires.  D’autres  fois  il  existe  des  repré- 
sentations somnambuliques  anormales  ou  des  manifestations  déli- 
rantes qui  peuvent  etre  fort  complexes.  Mais  parmi  les  formes 
anormales  de  l’attaque,  il  nous  faut  principalement  mentionner 
riiystéro-épilepsie.  El  d’abord,  il  faut  bien  s’entendre  sur  la  significa- 
tion de  ce  terme.  Il  ne  veut  pas  dire  qu’il  y ait  une  entité  morbide 
constituée  par  une  combinaison  byl)ride  des  deux  névroses,  liysté- 
rie  et  épilepsie  ; il  faut  entendre  par  là  (jue  certaines  attaques  d’hys- 
térie stimulent  ratta([ue  comitiale. 

Ce  qu’il  importe  de  savoir  c’est  que  certaines  crises  anormales 
d’iiystérie,  sont  précédées,  avant  l’apparition  des  mouvements  désor- 
donnés caractéristiques,  d’une  période  épileptiforme  de  mouve- 
ments toniques  analogues  à ceux  ([ue  l’on  observe  dans  le  mal 
sacré.  Nous  verrons  au  diagnostic  ([uels  sont  les  éléments  ration- 
nels qui,  en  dépit  de  cette  apparence,  permettent  de  ne  pas  con- 
fondre l’hystérie  à forme  épilepticjue  et  l’épilepsie  vraie. 

Aux  convulsions  généralisées  dont  l’attaque  est  le  tyj)e,  s’op- 
posent les  convulsions  j)artielles.  Nous  étudierons,  à cet  égard,  les 
divers  phénomènes  sj)asmodiques  qui  occupent  les  appareils  de 
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l’organisme,  nous  y joindrons  l’clude  du  tremblemeiiL  hyslériciue. 

b.  Convulsions  partielles.  — Elles  se  manifeslent  de  façon  loul 
particulièrement  fréquente  dans  l’appareil  respiratoire. 

La  toux  hystérique,  phénomène  souvent  très  intense  et  assez 
tenace,  survient  par  accès  souvent  très  rapprochés.  C’est  un 
trouble  particulièrement  gênant  et  fatigant.  La  convulsion  a ici 
un  caractère  spasmodique  fort  net  : elle  se  manifeste  par  un  bruit 
respiratoire  aigu  assez  particulier.  Aucuns  signes  stéthoscopi- 
ques, aucuns  crachats  ne  l’accompagnent.  Elle  cesse,  en  règle  géné- 
rale, dès  que  la  malade  est  plongée  dans  le  sommeil. 

On  peut  rencontrer  de  l’asltime,  du  hoquet,  des  crises  de  bâille- 
ments ou  d’éternuements  incoercibles. 

Les  convulsions  localisées  à l’appareil  vocal  ne  sont  pas  rares  : 
elles  produisent  l’émission  de  cris  variables,  généralement  pro- 
longés; on  voit  aussi  des  malades  reproduire  plus  ou  moins  exac- 
bmient  les  cris  de  cerlains  animaux  (aboiements,  miaulements, 
glousseiïients,  etc.). 

l'ont  au  long  de  l’ap[)areil  digestif,  peuvent  se  j)roduire  des 
convulsions  localisées,  à manifeslations  diverses.  Nous  avons  déjà 
mentionné  la  s(Misation  de  boule  : on  peut  en  rap[)rocber  le  réti'é- 
cissement  bystéri(iue  de  r(esopbage  et  la  sténose  des  orifices  sto- 
macbau.x,  ce  (|ui  expli(|ue  comment  certains  hystériques  ont  à 
soull’rir  de  réelles  diflicultés  de  la  déglutition. 

Los  convulsions  (b;  l’estomac  ont  une  plus  grande  importance; 
il  en  résulte  des  vomissements  j)arfois  particulièrement  rebelles. 
Au  degré  le  j)lus]léger,  la  convulsion  gastri(jue  n’entraîne  que  des 
contractions  douloureuses,  pénibles,  sans  rejet  de  matières  ali- 
mentaii'es.  .Mais  souvent  apparaît  une  anorexie  absolue  : il  y a 
vomissements  à peu  j)rès  incoercibles  et  la  nécessité  s’impose  do 
nourrir  les  malades  à la  sonde,  ou  par  la  voie  rectale. 

Los  convulsions  intestinales,  compli(iuées  d’un  certain  degré 
d’atonie  dos  tuni(|ues  intestinales,  peut  donner  lieu  à des  borbo- 
rygmes.  Certains  malades  déglutissent  abo*ndamment  do  l’air:  cette 
aérophagie  peut  être  une  cause  do  pneumatoso  abdominale. 

L’appareil  circulatoire  est  généralement  peu  atteint;  on  n’observe 
point  de  modifications  stéthoscopiques.  Mais  l’impulsion  cardiacpie 
peut  être  augmentée  et  les  battements  du  pouls  plus  lVé(iuents  qu’a 
l’état  normal. 

Au  système  génito-urinaire  on  peut  rencontrer  les  symptômes 
les  plus  variés.  Los  spasmes  peuvent  alFecter  le  col  de  la  vessie, 
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la  vessie,  ou  les  urclères  : il  peut  eu  résulter  tlo  la  rétention  tonc- 
tionnelle,  ou  des  pseudo-coli({ucs  néplirétiqucs  ou  vésicales, 

Le  vaginisme  n’est  pas  exceptionnel. 

Les  convulsions  partielles  peuvent  occuper  les  muscles  du  corps 
et  donner  lieu  à des  mouvements  choréiques.  Le  plus  souvent  on 
observe  la  variété  décrite  par  Charcot,  sous  le  nom  de  chorée 
rythmique  hystérique.  Dans  cette  chorée  les  malades  se  livrent 
alternativement  à des  mouvements  de  flexion,  puis  d’extension  de 
la  tète  et  du  tronc,  de  façon  à reproduire  le  simulacre  d’une  série 
de  salutations  profondes. 

c.  Tremblement  hystérique.  — L’étude  des  tremblements  hysté- 
riques est  tout  particulièrement  importante,  car  il  leur  arrive  d’af- 
fecter certaines  formes  de  tremblements  organiques,  ce  qui  peut 
entraîner  de  graves  erreurs  de  diagnostic. 

Nous  pouvons  distinguer  avec  Litres,  trois  variétés  de  tremble- 
ments hystériques  ; ils  sont  trépidatoires,  vibratoires  ou  inten- 
tionnels. 

Les  premiers  se  caractérisent  par  une  série  d’alternatives  de 
flexion  et  d’extension  du  membre.  On  les  observe  surtout  au 
membre  inférieur  ; chaque  trépitation  est  rythmée  de  façon  cons- 
tante. On  voit  successivement  se  fléchir,  puis  s’étendre,  le  pied  sur 
la  jambe,  la  jambe  sur  la  cuisse,  la  cuisse  sur  le  bassin. 

Les  tremblements  vibratoires  s’observent  surtout  aux  membres 
supérieurs  où  l’on  doit,  pour  les  mettre  en  évidence,  faire  étendre 
horizontalement  1e  bras.  On  voit  alors  que  la  main  est  agitée  de 
petites  secousses  brèves,  rapides,  très  rapprochées. 

Enfin  il  est  capital  de  savoir  que  l’hystérie  peut  simuler  le  trem- 
blement intentionnel  par  lésions  organiques  du  névraxe,  trem- 
blement surtout  caractérisé  dans  la  sclérose  en  plaques.  On  voit, 
en  effet,  certains  malades  nullement  atteints  d’allections  orga- 
niques et  par  contre  nettement  hystériques  présenter  un  trem- 
blement très  net  survenant  à l’occasion  des  exécutions  motrices 
volontaires  et  les  entravant  par  son  intensité. 

d.  Etat  des  forces.  Amyosthénie.  — Il  existe  de  façon  à pou 
près  constante  chez  les  bystéri(|ues  une  diminution,  le  plus  sou- 
vent partielle,  do  l’énergie  musculaire.  Sa  localisation  est  souvent 
hémiplégique  : mais  elle  peut  envahir  tout  le  corps.  C’est  en  fai- 
sant résister  la  malade  k dos  mouvements  forcés,  en  faisant  usage 
du  dynamomètre  que  l’on  peut  enregistrer  l’état  de  la  force  mus- 
culaire. 
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Très  souvent,  l’amyosthénie  se  superpose  à ranestliésic  cuta- 
née ; on  la  voit  Iréqueniment  augmenter  d’intensité  sous  rinlluence 
des  émotions  morales  ou  des  crises  convulsives 

e.  Contractures.  — Les  contractures  hystériques  constituent 
un  accident  des  plus  fréquents.  La  tendance  des  malades  à pré- 
senter semblables  phénomènes  est  bien  mise  en  lumière  par  la 
facilité  à les  reproduire  expérimentalement. 

Les  contractures  spontanées  surviennent  souvent  après  une 
atta(jue  convulsive,  ou  sous  rinlluence  d’un  choc  moral  ou  phy- 
sique. 

Mlles  ont  une  distribution  des  plus  variables.  Elles  peuvent  se 
généraliser  à tous  les  muscles,  se  limiter  à une  moitié  du  corps, 
aux  deux  membres  symétricjues,  à un  seul  membre,  à un  segment 
de  membre,  ;i  un  groujie  de  muscles,  à un  muscle  isolé. 

IVrenons  pour  type  une  contracture  du  membre  inférieur.  11 
est  dans  rc'xtension  forcée;  [es  orteils  sont  llécbis;  tout  elfort 
pour  mouvoir  le  membre,  pour  le  llécbir  rencontre  une  vive 
résistance,  et,  sitôt  cet  effort  fini,  la  position  primitive  est  reprise 
d’emblée. 

La  malade  ne  peut  mouvoir  volontairement  son  membre;  elle  n'y 
é[)rouve  |>as  de  douleurs.  Un  constate  (jue  les  muscles  sont  tendus 
et  durs,  buirs  diverses  réactions  provoquées  demeurent  parfai- 
lement  normales. 

.\u  membre  supérieur,  on  observe  surtout  le  type  de  flexion  ; 
au  pi(;il,  ([ui  j>arlicipe  à l’extension  générale  du  membre  inférieur, 
le  type  du  pied  bot  varus  éfjuin  est  à peu  près  constant. 

Les  contractures  localisées  peuvent  envahir  une  moitié  de  la 
face,  ainsi  (|ue,  simultanément,  la  langue  et  le  voile  du  palais.  C’est 
riiémispasme  glosso-labié  des  hystériques  (Charcot). 

Dans  d’autres  variétés  on  observe  du  torticolis,  parfois  môme 
de  la  scolise  (Vie.).  Le  rôle  delà  contracture  est  particulièrement 
important  dans  ces  artbralgies  dont  nous  avons  déjà  parlé  (coxal- 
gie bystéri({ue).  La  contracture  douloureuse  périarticulaire  lient 
sous  sa  dépendance  une  grande  partie  des  symptômes  de  cette 
afleclion. 

f.  Paralysies.  — La  paralysie  hystérique  peut  être  considérée 
comme  un  degré  plus  avancé,  comme  un  épisode  d’exacerbalion 
de  l’amyosthénie  dont  nous  nous  sommes  occupés  plus  haut.  Les 
émotions,  les  chocs  traumatiques  et  surtout  les  crises  convulsives 
en  sont  les  principaux  agents  déterminants. 


HYSTKRIE  PAROXYSTIQUE  81;» 

Nous  résumerons,  comme  suit,  les  caractères  généraux  de  ces 
paralysies  : 

Elles  apparaissent  brusquement,  inopinément  à la  suite  d’une 
des  causes  sus-énoncées.  Elles  guérissent  de  même  avec  une 
grande  soudaineté,  et  cela  sous  des  iniluences  qui  n’ont  aucune 
action  sur  les  paralysies  organi([ues. 

Elles  sont  du  type  llasque,  avec  des  réflexes  à peu  près  intacts  ; 
elles  gardent  indéfiniment  cette  flaccidité,  sans  jamais  passer  à 
l’état  spasmodique,  à la  manière  des  paralysies  organiques. 

On  peut  y observer,  accidentellement,  de  la  diminution  de 
volume  des  muscles,  mais  jamais  il  n’y  a destruction  atrophique 
complète  de  ces  muscles,  comme  dans  certaines  lésions  orga- 
niques. 

Elles  occupent  ordinairement  des  régions  anesthésiques  et  sou- 
vent, disparaissent  pour  un  moment  pendant  l’hypnose. 

La  localisation  de  ces  paralysies  est  variable.  On  observe  les 
types  hémiplégique,  paraplégique,  alterne,  monoplégique,  hémi- 
facial. On  peut  noter,  nous  le  savons,  des  paralysies  de  la  mus- 
culature oculaire.  La  paralysie  des  muscles  dularj  nx  tient  sous  sa 
dépendance  l’aphonie  hystérique  qu’il  est  si  fréquent  de  constater. 

Le  pronostic  de  ces  paralysies  est  généralement  bénin  : une 
influence  suggestive,  un  traitement  électrique,  une  crise  convul- 
sive suffisent  souvent  à les  faire  rapidement  disparaître. 

Telle  est  l’importance  des  paralysies  hystériques  i[ue  nous 
croyons  nécessaire  de  passer  successivement  en  revue  plusieurs 
d’entre  elles  qui  méritent  plus  particulièrement  l’attention. 

Les  Iiémiplégies  liystériques  sont  loin  d’être  rares  ; on  les  voit 
généralement  survenir  chez  des  gens  qui  ont  déjà  présenté  des 
phénomènes  de  névropathie  caractérisée.  Souvent  l’âge  du  sujet, 
son  état  général,  l’absence  de  toutes  causes  pathologiques  habi- 
tuelles aux  paralysies  organiijues  est  une  bonne  présomption 
en  faveur  du  diagnostic  de  manifestation  hystérique  ; il  en  est 
de  même  des  commémoratifs  permettant  de  relever  le  rôle  d’une 
émotion  morale  au  début  des  accidents. 

A un  examen  attentif,  on  reconnaît  facilement  que  les  carac- 
tères généraux  des  jiaralysies  hystériques  ne  font  point  défaut. 

Les  variétés  que  l’on  peut  observer  dans  les  hémiplégies  hys- 
léri(|ues  peuvent  se  résumer  ainsi  : 

Elles  sont  partielles  (respectant  la  face  le  plus  souvent)  ou 
totales. 
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Elles  peuvent  atTecter  une  disposition  alterne. 

Elles  peuvent  frapper  un  côté  du  corps,  plus  un  membre  isolé 
de  l’autre  côté. 

Elles  peuvent  affecter  les  quatre  membres. 

L’étude  des  paralysie  hystériques  offre  quelques  particularités. 
Très  souvent,  en  eflet,  ce  sont,  par  exception  au  type  général,  des 
paralysies  hystérique  de  la  variété  spasmodique.  Dans  ces  cas 
la  contracture  est  d’une  rare  intensité  ; les  membres  inférieurs 
sont  immobilisés  en  une  flexion  très  intense  ; mais,  caractères 
importants,  la  trépidation  spinale  y fait  défaut  et  les  réflexes  ten- 
dineux sont  plus  brusques  que  réellement  exagérés. 

Une  variété  spéciale  de  paraplégie  hystérique  se  caractérise  par 
la  conservation  intégrale  du  fonctionnement  des  jambes,  quand 
le  malade  est  dans  le  décubitus,  alors  que,  dans  la  station  debout, 
l’impohMicofonctionnelle  des  membres  inférieurs  estabsolue.  C’est 
1 à , V astasie-ahasie . 


Dans  cette  forme  de  paralysie,  accident  épisodique  surtout  fré- 
(|uentchez  les  jeunes  hystéri(|ues,  le  contraste  est  frappant  entre 
r,e  ([u’on  obs(‘rve  chez  le  malade  assis  ou  couché,  et  ce  qu’il  pré- 
sente dans  la  station  debout.  Dans  le  premier  cas,  on  constate 
(jue  la  vigueur  musculaire  est  intacte,  les  réflexes  normaux,  mais 
si  l’on  commande  au  sujet  de  se  lever,  il  ne  peut  demeurer  debout 
et  s’fdfrondre,  ses  jambes  ne  j)Ouvant  le  porter.  Parfois  dans  cette 
situation,  les  membres  inférieurs  sont  affectés  de  tremblements 
lré[)idatoires,  ou  bien  ils  se  livrent  à des  mouvements  désordon- 
nés d’aspect  choréiforme. 


2.  — Thüubucs  thophiqucs 

L’exislence  de  troubles  trophiques,  sous  la  dépendanc('  et  comme 
manifestation  de  l’hystérie,  ne  fait  plus  de  doute  aujourd’hui. 

L’œdème  hystérique,  déjà  signalé  dans  les  travaux  de  Syden- 
ham, a été,  depuis  cet  auteur,  été  maintes  fois  observé.  Il  siège 
surtout  aux  extrémités  ; il  est  ferme,  élasticjue,  dur  au  loucher;  il 
peut  apparaître  à la  suite  d’une  émotion,  et  disparaître  rapi- 
dement par  la  suggestion  thérapeuticjue  à l’état  do  veille  ou  à 
l’état  d’hypnose.  On  le  considère,  non  sans  grande  vraisemblance, 
comme  causé  j)ar  une  influence  vaso-dilatatrice. 

La  vaso-conslriction  des  capillaires  amène  un  état  inverse  : c’est 
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la  lividité  et  l’iiypotherniie  localisées  dos  téguments,  [)liéMOin'ene 
([ui  n’est  pas  d’une  constatation  très  rare. 

Nous  savons  (|ue  certaines  paralysies  ou  contractures  peuvent 
se  compliquer  d’un  certain  degré  d’atrophie  musculaire  ; ce  ti'ouhlc 
lrophi(|ue  parait,  dans  (juehjues  cas,  être  apparu  primitivement, 
sans  coexistence  d’aucun  trouble  fonctionnel  des  muscles  atteints. 
L’examen  électrique  de  ces  muscles  ne  donne  généralement  pas 
de  résultats  défavorables  au  pronostic.  Cependant,  dans  quelques 
cas,  on  a noté  l’hypoexcitahilité  aux  courants  galvani([ucs  et  fara- 
diques. Gilles  de  la  Tourette  et  Dutil  ont  môme  fait  connaître  une 
observation  de  la  paralysie  hystérique  avec  réaction  de  dégénéres- 
cence. 

Parmi  les  troubles  trophiques  les  moins  frécjuents  de  l’hystérie, 
nous  signalerons  les  ecchymoses  spontanées,  les  ulcérations  de  la 
peau,  la  distrophie  des  ongles,  la  chute  des  dents  et  les  escarres 
sacrées.  Les  guérisons  miraculeuses  de  soi-disant  cancers,  de  cer- 
tains pseudo-lupus  et  de  plaies  parfois  fort  étendues,  rentrent  vrai- 
semblablement dans  la  catégorie  des  manifestations  trophicjues  de 
l’hystérie  (Charcot,  La  Foi  qui  ffuérit) . 

T R 0 U IJ  L E s SÉCRÉTOIRES 

Du  côté  de  l’appareil  urinaire,  nous  signalerons  d’abord  la 
polyurie  hystérique  : elle  peut  être  accidentelle  et  épisodiijue,  ce 
qui  est  tout  à fait  fréijuent.  Mais  elle  peut  aussi  devenir  un  état 
permanent.  (Lancereaux.) 

On  peut  observer  de  l’oligurie  et  môme  de  l’anurie.  Dans  cette 
dernière  manifestation  on  observe  des  vomissements  abondants, 
d’autant  plus  fré([uents  et  tenaces  que  l’anurie  est  plus  complète. 
Mais,  phénomène  capital,  et,  en  l’espèce,  tout  à faitcaractéristique, 
l’état  général  des  malades  n’en  est  pas  profondément  atteint  : la 
mort  en  coma  urérni(jue,  conséquence  habituelle  des  anuries  véri- 
tables non  hystériques,  ne  survient  jamais. 

On  peut  observer  des  troubles  variables,  et  d’ailleurs  rares,  des 
sécrétions  intestinales,  cutanées  ou  mammaires. 

T R 0 U R I-  E s C I R C U I.  A T O I R lî  S 

L’appareil  circulatoire  peut  présenter  d’importantes  modifica- 
tions. Les  alternatives  de  rougeur  et  de  pâleur  des  téguments,  les 
hyperthermies  et  les  refroidissements  localisés  s’observent  fré- 
quemment. 

De  Fleihy.  — Sysli'-me  nerveux. 
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Un  trouble  vaso-moteur  de  la  peau  qui  est  particulièrement  inté- 
ressant est  le  phénomène  connu  sous  le  nom  do  dermographisme. 
Il  consiste,  en  une  apparition  sur  la  peau,  après  une  excitation 
mécanique  légère  (telle  qu’une  raie  tracée  avec  l’ongle)  d’une 
trace  persistante  colorée  et  saillante.  Go  phénomène  n’a  d’ailleurs 
rien  de  spécial  à l’hystérie. 

Il  peut  se  produire  des  hémorragies  diverses  ; hémorragies 
occhymoLi(iues  sous-cutanées  et  sous  - muqueuses , sueurs  et 
larmes  de  sang,  épistaxis,  hématémèses,  hémoptysies,  hématuries. 
Los  règles  peuvent  être  augmentées;  elles  peuvent  aussi  cesser 
complî'loment,  et  alors  certaines  hémorragies  hétéro-génitales, 
périodi(|ues  et  sans  consé((uonces graves,  peuvent  être  considérées 
comme  dos  phénomènes  de  suppléance. 

A l’étiuh^  de  ces  ti’ouhles  circulatoii'os  nous  joindrons  quelques 
considérations  sur  la  lii'vre  des  hystériques. 

L’hy[)(M‘lhermie  peut  être  un  j)hénomène  purement  épisodique 
et  pins  ou  moins  isolé;  d’autres  lois  elh'-  constitue  un  dos  élé- 
nuMils  d’im  vnsi'inhhî  symptomati<iue  simulant  une  maladie  infec- 
lieus(‘.  (|U(d(;omiue. 


:l 


A (’  C I I)  F.  N l' S M E N T AUX 


.Nous  n’envisag('rons  ces  accidtmts  ([u’à  un  point  do  vue  pure- 
ment fhîscriptil'.  L(ïs  (explications  [)alhogéni(iues  dont  ils  peuvent 
(Mre  le  jx)int  de,  départ  auront  leur  |)lace  quand  nous  nous  occu- 
pe,i‘ons  de  la  g(;nès(î  de  l’hyslérie. 

l’idre  fhr(‘.  — Ghnmd,  dans  une  série  d’interrogations  et  d’oh- 
sei’vations  journalii'res,  on  a approtondi  la  connaissance  d’une 
malade  hystérique,  on  est  Irappé  par  ce  lait  : le  sujet  est  sous  l’in- 
IhuMUMï,  plus  ou  moins  immédiate,  mais  toujours  active,  d’une  ou 
plusieurs  impressions  psychi(juos,  autour  dos(iuollos  gravite  cons- 
tanmumt  un  ensemhh*  d’actes  ])hysiologi(jues  normaux  et  de  mani- 
l'eslations  morbides.  Sous  l’inlluence  seulement  provocatrice  do 
causes  accidenUdles,  sans  aucune  intervention  eUecLivo  de  la 
volonté  de  rhystéri(|ue,  le  moi  do  celle-ci  est  dominé  par  une  ou 
plusieurs  idées  lixes,  (jui  l’ont  envahi  do  fa(;on  spontanée  et,  en 
(|uelque  sorte,  automati([ue.  La  malade  no  veut  point  avoir  ces 
idées  fixes;  elle  les  subit  sans  en  soupçonner  la  portée  sur 
ses  rnanirestations  vitales,  souvent  môme  sans  en  concevoir 
clairement  r(,'xistence.  Go  caractère  subconscient  des  idées  lixes 
n’esi,,  à vrai  dire,  attaché  (ju’à  l’état  de  veille  et  dans  l’intervalle 
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lies  jiaroxysmes.  Dans  les  attaques  convulsives,  dans  les  rêves, 
dans  le  soninambulisine  provoqué,  les  rnanilestations  extérieures 
se  rapportant  àTidée  deviennent  particulièrement  nettes. 

L’idée  lixe  joue  un  rôle  constant,  plus  ou  moins  facilement 
révélalile,  dans  la  plupart  des  accidents  hystériques  : quant  aux 
stigmates  permanents  nous  avons  déjà  vu  comment  ils  peuvent 
être  considérés  comme  étant  sous  la  même  dépendance. 

Il  Y a lieu  de  considérer,  dans  l’attaque  d’hystérie,  tout  un 
coté  mental  qui  a sa  place  parmi  les  accidents  que  nous  étu- 
dions. 

L’influence  étiologi([ue  émotionnelle  est  un  fait  parfaitement 
évident  dans  la  crise  d’iiystérie.  De  plus  nous  n’ignorons  pas  que 
l’éclosion  des  phénomènes  convulsifs  est  précédée  d’une  pliase  de 
manifestations  psycliiques.  Enlin  les  hallucinations,  les  manifes- 
tations émotionnelles  se  rapportant,  le  plus  souvent,  à une  même 
idée  fixe,  ne  sont  point  rai‘es  dans  l’attaque. 

Disons  encore  que  l’on  peut  rencontrer,  dans  l’hystérie,  de  véri- 
tables délires  : il  peut  exister  de  la  confusion  mentale,  de  la  manie, 
du  délire  érotique  ou  de  persécution. 


Formes  cliniques.  — Le  tal)leau  clini(|uo  de  l’hystérie  se  pré- 
sente parfois  avec  certaines  particularités  d’ensemble  qui  légiti- 
ment la  distinction  de  certaines  formes  clinicjues. 

Nous  parlerons  d’abord  de  l’hystérie  associée.  Il  faut  entendre, 
parla,  l’évolution  parallèle,  chez  un  même  malade,  des  accidents 
liystériques  et  de  certaines  maladies  bien  dilférentes,  Les  intoxi- 
cations métalli(iues  ou  végétales,  certaines  maladies  du  systimie 
nerv'eux,  telles  (jue  la  sclérose  en  phujues,  la  chorée,  le  goitre 
hasedowien,  l’ataxie  locomotrice,  riiémiplégie cérébrale  organique, 
le  neurasthénie,  s’accompagnent  souvent  d’hystérie.  11  y a là  une 
circonstance  d’un  haut  intérêt  ])rati(jue,  car  il  est  souvent  fort 
délicat  de  reconnaître,  dans  les  associations  morbides  que  nous 
venons  d’énumérer,  ce  qui  ressortit  à la  maladie  elle-même  ou  à 
l’hystérie  associée.  Un  peut  trouver  là  une  cause  d’erreurs  de  dia- 
gnostic, et  il  est  bon  d’être  averti  de  cette  particularité.  Longtemps, 
par  exemple,  on  a considéré  comme  un  symptôme  propre  à l’hé- 
miplégie cérébrale,  riiémianesthésie  sensitivo-sensorielle  ([uel’on 
y rencontre  fréiiuement.  Ur,  dans  bien  des  cas,  il  s’agit  d’une 
manifestation  hystérique  surajoutée. 

Lue  forme  cliniiiue  de  l’hystérie  (ju’il  convient  de  décrire  parti- 
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culièrement  est  le  pseudo-tabes  hystérique.  Son  étude  est  d’autant 
plus  importante  qu’il  ne  faut  pas  confondre  ce  type  avec  le  tabes 
vrai,  compliqué  d’hystérie  : dans  le  cas  particulier  les  cordons 
postérieurs  sont  intacts.  11  ne  s’agit  que  de  manifestations  pure- 
ment névropathiques,  groupées  de  façon  à réaliser  un  tableau  ana- 
logue à celui  de  l’ataxie.  C’est  ainsi  que  l’on  peut  y rencontrer  ; 
de  l’incoordination  motrice,  de  l’instahililé,  des  douleurs  fulgu- 
rantes, des  douleurs  en  ceinture;  mais,  en  règle  générale,  les 
réflexes  patellaires  ne  sont  point  abolis,  la  pupille  d’Argyll-Robert- 
son  n’existe  pas,  le  fond  de  l’œil  est  normal.  Enfin  il  existe  des 
stigmates  évidents,  et  la  maladie  peut  guérir  sous  des  influences 
psycbiciues. 

Sous  le  nom  d’iiystéro-traumatisme  il  y a lieu  de  décrire,  à part, 
certains  cas  d’byslérie  (ou,  souvent,  d'hystéro-neurasthénie)  qui 
succi'dent  <à  un  choc  j)liysi(juc  ou  moral.  Ce  qui  distingue  au  pre- 
mier chef  cette  variété,  c’est  la  ténacité  inliahituelle  des  phéno- 
mtmes  morbides  (jue  l’on  y observe. 

L’influence  initiale  du  traumatisme  physitiue  ou  moral  (ncrvous- 
shock)  (!st  tout  à fait  évidenUî  ; mais  il  n’y  a pas  de  rapport  entre 
la  gravité  di's  accidents  traumaticiues  et  la  gi'avité  des  symptômes 
(pii  en  découlent,  'l'ont  dépend  du  degré  d’ébranlement  nerveux 
(pi’a  subi  le  malade,  et  dans  cet  ordre  de  faits  un  événement  des 
plus  lég(;rs  a pu  retentir,  en  valeur  émotionnelle,  d’une  façon  par- 
liculÜM’ement  intense. 

IjCS  accidents  observés  sont  le  plus  souvent  des  jiaralysies, 
[dus  ou  moins  étendues,  mais  souvent  localisées  aux  régions  du 
corps  où  a [lorté  le  trauma  initial.  'J’el  malade  fera  une  monoplé- 
gie du  membi'e  supérieur  di’oit,  s’il  a été  heurté,  au  cours  d’un 
accident  plus  impressionnant  que  réellement  grave,  au  niveau 
dudit  membre. 

Rien  souvent  la  plupart  des  stigmates  hystériques  font  défaut  ; 
mais,  en  revanche,  il  e.xiste  une  perturbation  mentale  des  plus 
caractérisées  ; les  amnésies  (rétrogrades  surtout),  les  aboulies  sont 
particulièrement  fréquentes.  Le  caractère  subit  de  profondes  mo- 
difications ; l’irritabilité,  la  maussaderie,  la  tristesse  sont  au  maxi- 
mum. Les  malades  sont  particulièrement  préoccupés  de  leur 
maladie  et  désespèrent  de  leur  guérison. 

Tout  cela  est  remarquablement  tenace  : les  procédés  babituelle- 
ment  efficaces  contre  les  accidents  hystériques  restent  sans  enèls; 
la  suggestion  «est  impuissante.  Souvent  les  [)bénomènes  morbides 
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se  prolongent  indéliniinent,  l’état  mental  ne  fait  qu’empirer,  les 
troubles  trophiques  apparaissent  : il  survient  de  l’atrophie  muscu- 
laire. C’est  souvent  un  shock  nerveux,  analogue  à celui  qui  a 
produit  les  accidents,  qui  vient  y mettre  terme. 

L’hystéro  - traumatisme  est  particulièrement  fréquent  chez 
riiomme.  11  n’est  pas  rare  d’en  constater  plusieurs  cas  simultanés, 
à la  suite  des  impressions  émotives  pi-oduites  sur  un  ensemble 
de  personnes,  par  une  catastrophe  telle  qu’un  incendie,  un  acci- 
dent de  chemin  de  fer,  etc...  Telle  est  l’importance  étiologique  de 
ce  dernier  facteur  que  l’hystéro-traumatisme  a été  appelé  en 
Angleterre,  railway-spine,  raihvay-hrain. 


GENÈSE  ET  NATURE  DE  L’HYSTÉRIE 


La  caractéristique  fondamentale  de  l’hystérie  est  de  ne  répondre 
à aucune  lésion  organique  connue  et  perceptible  à nos  moyens 
actuels  d’inyestigation.  Pour  cette  raison,  elle  est  dite  affection 
sine  malerin,  affection  dynamique,  cette  dernière  appellation  lais- 
sant entendre  que  le  trouble  initial  du  système  neryeux  dans  l’hys- 
térie, n’est  pas  une  destruction  matérielle  de  tissu,  mais  une  alté- 
ration purement  fonctionnelle. 

La  nature  môme  de  l’hystérie  n’est  pas  connue  ; elle  est  hypo- 
thétiquement conçue,  de  diversesfaçons,  par  un  certain  nombre  de 
doctrines.  Nous  ne  prétendonspas,  dansce  paragraphe,  adonner  une 
idée  définitive  de  la  pathogénie  de  l’hystérie  : cela  est  impossible 
à l’heure  actuelle  de  nos  connaissances.  Nous  nous  contenterons 
d’exposer  les  hypothèses  en  cours. 

Nous  laisserons  de  côté  les  théories  anciennes  qui  faisaient  de 
l’hystérie  le  résultat  des  appétits  étranges  d’une  matrice,  devenue 
invraisemhlahlement  voyageuse  pour  la  circonstance.  Nous  n’in- 
sisterons pas  sur  l’explication  (jui  invociue  les  influences  surna- 
turelles et  les  possessions  diaholicjues.  Ces  théories  n’ont  plus 
aujourd’liui  qu’un  vif  intérêt  histori(|ue. 

Nous  diviserons  les  doctrines  ([ue  nous  devons  exposer  en  théo- 
rie psychologi({ue  et  théorie  i)hysiologi([ue. 

a)  Théorie  psijcho logique  de  lliijslévie,  — Certains  auteurs,  et 
ce  sont  les  plus  nombreux,  font  de  l’hystérie  une  maladie  psy- 
clii(|ue,  un  état  palhologicjue  <le  l’esprit. 

Outre  la  force  de  ses  arguments,  cette  théorie  a pour  elle  d’être 
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née  dans  ce  milieu  de  la  Salpèlrière,  au([iiel  on  doit  le  plus  grand 
nombre  de  nos  connaissances  acLuelles  sur  l’hysLerie^ 

C’est,  en  eiïel,  Charcot  qui,  le  premier,  fit  de  l’iiystérie  une 
maladie  mentale.  Ce  fut  d’ailleurs  chez  lui,  moins  la  mise  en 
avant  d’une  théorie  proprement  dite,  que  l’affirmation  d’un  sen- 
timent. On  devait,  après  lui,  conslituer  dans  le  môme  sens  une 
hypothèse  patliogénique  qui  fut  longuement  et  hrillamment  déve- 
loppée. 


Moebius  et  Strumpcll  firent  de  l’hystérienne  maladie  de  la  repré- 
sentation : chez  les  liystéri([ues  il  y a défaut  et  excès  de  repré- 
sentation. Une  malade  perd  la  faculté  de  se  représenter  l’ensemble 
des  actions  physiologiques  composantes  ((ui  constituent  le  mou- 
vement, elle  ne  peut  j)lus  l’exécuter  : elle  a une  paralysie.  Un 
autre  sujet,  traumatisé,  d’une  façon  bénigne  au  niveau  d’un  de  ses 
metnhres,  pèche  par  excès  de  faculté  représentative  et,  se  figurant 
f[u’il  ne  p(Mit  mouvoii-  h'  nu'inhre  traumatisé,  réalise  ce  (ju’il 
s’imagine,  et  est  aussi  paralysé.  Ces  deux  exemples  expliquent, 
mi(uix  (jue  de  longues  digressions,  la  pensée  des  auteurs. 

L’I'lcoh!  d(*  Nancy  avec  M.  llernheim  a pi-oposé,  comme  expli- 
cation des  phénomÎMies  hystéri(iues,  de  tout  raj)porter  là  l’auto- 
sugg(‘stion.  Ije  sujet  malade  rec(!vrait,  de  lui-môme,  de  son  propre 
moi  pathologi([ue,  celte  impulsion  imaginative  (|ue  l’on  donne 
facilement  à une  hystéri(jue  j)ar  l’injonction  en  sommeil  hypno- 
ti(|ue  ; il  se  fait  une  idéii  de  sa  maladie  et  il  obéit  à cette  idée,  il 
l’ohj(‘ctive,  au  lieu  de  subir  l’impulsion  naturelle  de  la  physiologie 
normale  dont  les  manifestations,  laissées  à elles-mêmes  consti- 
tuent l’état  sain. 

Celte  théoi’i(!,  d’ailleurs  très  voisine  de  la  précédente,  est  pas- 
sible de  nomhi’cuses  objections.  Nous  nous  trouvons  en  face  d’une 
hypothîise  beaucoup  plus  ingénie.use  et  moins  attaquable,  avec 
la  conception  (jue  l’on  doit  à M.  P.  Janet. 

Pour  cet  auteur,  l’hystérie  est  une  maladie  primitivement  men- 
tale, et  les  manifestations  somatiques  que  l’on  y observe  sont  sous 


1.  Nous  ne  voudi'ions  pas  que  celle  jilirase  pul  faire  croire  (|ue  nous  atlaclions  à 
« l’argumenl  d’autoi-ilé  » une  inipoiiance  cajjilale.  lOncore  qu'il  ail  élc,  sans  doute, 
le  plus  grand  médecin  du  xix»  siècle,  Charcot  s’esl  (luelqucfois  trompé  dans  l'inler- 
prétation  de  phénomènes  f|u’il  observait  avec  une  géniale  sagacilé.  La  théorie  psy- 
chologi(|ue  de  l’hystérie,  à condition  qu'elle  ne  sépare  pas  Iroj)  le  trouble  psychii]ue 
d’un  désordre  fonctionnel  des  centres  nerveu.x,  explique  beaucoup  de  phénomènes 
hystérhpies;  elle  ne  donne  pourtant  pas  la  clé  do  l'un  des  plus  gros,  des  plus  fré- 
([uents  s-ymptèmes,  je  veux  dire  l’atlariue  convulsive;  et  c’est  là  une  objection  ipii 
ne  paraît  pas  négligeable. 
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la  (lépeiulanco  du  trouble  psychicjuo  primordial.  Pour  expli([uer 
la  genèse  des  paroxysmes  liystéri(jues,  cette  théorie  invoijue  le 
dédoublement  de  la  personnalité;  pour  l’interprétation  des  stig- 
mates, elle  a recours  à une  conception  ingénieuse,  celle  du  rétré- 
cissement du  champ  de  la  conscience. 

Le  dédoublement  de  la  personnalité  est  sensiblement  perceptible 
dans  l’état  de  somnambulisme  ; quelques  célèbiass  observations 
témoignent  assez  clairement  de  l’existence  d’une  double  vie  chez 
les  bystéri([ues.  A coté  de  l’état  psycbi({ue  normal  et  habituel,  il 
y a un  état  second,  alternant  avec  l’autre.  Cet  état  est  constitué 
par  une  série  de  phénomènes  subconscients,  très  distincts  de  ceux 
de  l’autre  personnalité,  et  ce  sont  eux  qui  tiennent  sous  leur 
dépendance,  les  accidents.  Le  fond  d’idées  lixes,  latentes,  (jui 
constitue  cet  état  second,  ce  deuxième  moi,  prend  parfois, 
chez  les  bystéricjues,  la  place  prépondérante  et  les  manifesta- 
tions désordonnées  (jui  en  résultent  constituent  les  paroxysmes. 
Séparées  d»;  la  personnalité  première,  souvamt  ignorées  d’elle, 
les  idées  lixes  des  états  subconscients,  sont  d’autant  plus  foides 
que  leur  isolement  est  plus  complet;  elles  produisent  alors  des 
troubles  de  la  sensibilité,  des  contractures,  des  accidents  de 
délire  ou  d’hallucinations,  sans  que  les  efforts  des  malades  puis- 
sent rien  modifier  à cet  état  pathologique,  pour  la  bonne  raison 
([u’elles  appartiennent  à un  état  séparé,  à une  vie  psycbi(|ue 
dédoublée  et  distincte. 

L’explication  des  stigmates  permanents  nécessite  l’intervention 
d’une  conception  complémentaire  ; le  rétrécissement  du  champ  de- 
là conscience. 

Un  phénomène  psycbi([ue  n’est  vraiment  définitivement  com- 
plet ([ue  lors(|u’un  acte  spécial  de  l’esprit,  nous  a permis  de  le 
rattacher  à notre  personnalité.  Il  y a là  un  travail  de  synthèse, 
une  opération  do  systématisation  qui  nous  fait  grouper,  en  notre 
moi,  les  phénomènes  de  la  vie  cérébrale.  Il  y a aussi  un  nombr(‘. 
donné  do  ces  j)bénomèncs  (jui,  à tout  moment,  est  susceptible  d’èlre 
reconnu  par  l’esprit  comme  une  dépendance  de  la  personnalilé. 
C’est  là  le  champ  de  la  conscience;. 

Or,  chez  les  bystéri(|ues,  ce  champ  est  en  quelque  sorte  rétréci, 
elirninué,  par  concentration  (‘xclusive  autour  d’un  nombre  res- 
treint d’images  mentales  : il  y a défaut  de  synthèse,  et  celte  para- 
lysie de  la  faculté  de  groupement  permet  aux  idées  isolées  — qm; 
ne  vient  compenser  aucune  des  idées  coi’recLrices  (ju’une  mentalité 
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saine  aurait  su  Icuracljoinclro,  — do  prendre  une  intensité,  un  exclu- 
sivisme bien  pathologique. 

Dès  lors,  riiystérique,  dont  toute  la  puissance  psychique  est 
tendue  vers  le  groupe  isolé  de  scs  idées  fixes,  laissera  dans  l’état 
suhconscient,  dans  sa  deuxième  personnalité,  dormir  les  sensa- 
tions qu’il  ne  rattache  plus  à lui-môme  : il  aura  des  anesthésies. 
Dès  lors,  il  ne  reconnaîtra  plus  comme  dépendants  de  son  moi,  la 
totalité  ou  (juelques-uns  de  ses  souvenirs  ; il  aura  de  l’amnésie. 
Dès  lors  il  ne  synthétisera  plus  scs  actes  eux-mêmes,  et,  tout  en 
eiïectuant  mécaniquement  ceux  de  ces  actes  qui  ont  acquis  l’auto- 
matisme de  riiahilude,  il  n’eiïectuera  plus,  ou  il  efTectuera  mal,  les 
exécutions  propr(mient  volontaires,  parce  qu’elles  exigent  une 
attention  toujours  nouvidle  ; il  aura  de  l’aboulie. 

T(;II(!  est,  résumée  dans  scs  grandes  lignes,  la  théorie  psycho- 
logi(iu(î  de  riiystérie.  Mlle  donne  une  explication  fort  vraisemblable 
du  j)lus  grand  nond)i‘e  des  manifestations  hystéri(jues,  mais  laisse 
cependant,  certains  j)hénomt‘nes  inexpli(jués.  U n’en  résulte  point 
(|U(;  lesdits  j)hénomèm's,  })arce  qu’incomj)ris,  soient  nécessairement 
d’une,  autre;  nature,  dette  lacum;  est  ce'pendant  un  des  arguments 
de  l’accusation  d’insunisance  (|ue  portemt,  contre  l’hypothèse  de 
I*.  .laiuM,  h.'S  j)artisans  de  la  théoide  physiologique  de  riiysléric,  que 
nous  allons  (>x[)oscr.  On  peut  dire;  encore;  ([ue  la  théorie  psycholo- 
gique lie  M.  .lanet  e'stune  description  ingénieuse  et  exacte  de  ce  qu’on 
re'ne;ontre;  dans  l’état  mental  des  hystériques,  plutôt  (|u’une  expli- 
e-ation  de;  la  genè'se  de  la  maladie.  Il  y a chez  les  hystérieiues  un 
défaut  de;  synthèse  mentale;  mais  la  cause  même  elc  cette  impuis- 
sance reste  à ti’ouvcr,  et  le;  mot  do  « psychasténie  » n’y  suflit 
])eut-être  pas  absolument  : il  se  peut  eju’il  n’y  ait  là  qu’une  mani- 
fe.'station  hystéri([ue  ele  plus,  sans  qu’on  puisse,  de  façon  absolument 
rigoureuse,  en  faire  la  clef  de  toutes  les  autres. 

h)  Théorie  phijsiologique  de  l'hyr,térie.  — C’est  à M.  Sollier 
ejue  l’on  eloit  la  théorie  physiologique  do  l’hystérie,  telle  que  nous 
allons  la  résumer. 

l^ourcct  auteur,  l’hystérie  n’est  pas  primitivement  une  psycho- 
])athie,  elle  est  psychiijue,  comme  elle  est  convulsive  ou  anesthé- 
sique : les  accidents  mentaux  sont  dépendants,  au  même  titre  que 
les  signes  permanents  ou  les  paroxysmes,  d’un  trouble  phy- 
si(jue. 

Le  trouble  primitif  est  une  modification  fonctionnelle  du  cerveau 
(jui,  momentanément  ou  de  façon  durable,  partiellement  ou  en 
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totalité,  est  frappé  d’un  sommeil,  d’un  engourdissement  qui  y pro- 
duit un  certain  nombre  des  phénomènes  d’arrêt. 

Suivant  que  tel  ou  tel  centre  des  hémisplières  est  atteint,  on 
observe  des  phénomènes  moteurs,  sensitifs,  trophiques,  vaso- 
moteurs, viscéraux  ou  psychiques;  suivant  la  durée,  l’évolution  et 
l’intensité  des  phénomènes  d’arrêt,  sont  engendrées  des  manifesta- 
tions transitoires  ou  permanentes. 

La  localisation  au  cerveau  de  ce  sommeil  fonctionnel  dicte  la 
nature  des  signes  cliniques,  tel  phénomène  répondant  à l’anihi- 
lation  dynamique  du  centre  d’où  il  dépend  ; le  nombre  de  ces 
signes  cliniques,  leur  agencement,  leurs  variations  d’intensilé 
répondent  à l’étendue,  au  degré  de  fixité  de  cette  altération  dyna- 
mique. 

L’anesthésie  est  la  manifestation  périphérique  du  sommeil  céré- 
bral ; elle  lui  est  intimement  liée  et,  caractère  d’une  importance 
capitale,  ([uand  on  réveille  chez  une  malade  l’engourdissement  de 
ses  téguments  insensibles,  on  réveille  du  meme  coup  l’engourdis- 
sement cérébral,  et  l’on  fait  disparaître  les  stigmates  et  les  acci- 
dents qu’elle  tient  sous  sa  dépendance. 

Or,  dans  cette  opéi’ation  curatrice  du  réveil  des  centres  par 
suppression  du  sommeil  périphérique  (et  cela  est  aussi  vrai  pour  les 
viscères  que  pour  les  téguments),  les  malades  accusent  une  sensa- 
tion douloureuse  localisée  à l’intérieur  de  la  tête.  M.  Sollier  consi- 
dère que  cette  sensation,  dont  le  siège  est  exactement  précisé  par 
le  sujet  en  traitement,  est  la  manifestation  du  changement  qui 
s’opère  au  point  du  cerveau  primitivement  engourdi.  Ayant  relevé 
des  indications  constantes  et  semblables  chez  divers  malades  pour 
le  réveil  d’une  môme  zone,  produit  par  la  sensibilité  recouvrée  d’un 
meme  organe,  l’auteur  en  a déduit  une  méthode  de  détermination 
des  localisations  cérébrales  chez  le  vivant. 

Quant  aux  troubles  mentaux  des  hystériques,  ils  ne  sont  consi- 
dérés, dans  cette  théorie,  (jue  comme  l’expression  d’une  inhibition, 
occupant  les  régions  indéterminées  ou  s’ç'dahorent  les  phéno- 
mènes psychiques,  de  môme  que  des  troubles  purement  phy- 
siques sont  engendrés  par  une  inhibition  analogue,  occupant  les 
zones  de  l’écorce  (jui  sont  leur  localisation  centrale. 

Ce  ([ui  fait  (|ue  les  bystéiLjues  ifrésentent  les  phénomènes  de 
dédoublement  de  la  personnalité,  de  rétrécissement  du  champ  de 
la  conscience,  c’est  uui(iuement  que  les  régions  de  leur  cerveau  où 
s ellectue  la  synthî-se  des  phénomènes  psycbi([ues  ne  reçoivent. 
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des  centres  de  localisation  soinati([ues  engourdis,  que  des  ('déments 
insuffisants. 


Ces  théories,  psychologique  et  pliysiologi([ue,  de  l’hystérie  ont 
plus  qu’un  intérêt  théorique  ; elles  ont  une  portée  pratique,  car, 
suivant  la  conception  adoptée,  on  est  conduit  à instituer  une  tliéra- 
peuLique  dont  les  indications  varient  avec  l’hypothèse  adoptée. 

Ces  deux  doctrines,  la  psychologique  et  la  physiologique,  ne 
sont  sans  doute  pas  aussi  ditlêrentes,  aussi  opposées  qu’il  peut 
paraître  au  premier  abord.  Dans  l’état  actuel  de  nos  connaissances, 
personne  ne  songe  à concevoir  des  troubles  psychologi(|ues  purs, 
sans  modifications  fonctionnelles  de  l’écorce  grise,  l’idée,  saine  ou 
altérée,  ne  pouvant  être  envisagée  comme  tout  à fait  indépendante 
du  fonctionnement  cérél)ral.  Nous  pensons  donc  avec  Grasset,  avec 
Jules  Soury,  avec  Sollier,  qu’il  serait  excellent  de  raisonner  un 
p(!u  plus  « anatomicjuement  » pour  employer  l’expression  do  Mey- 
nei-t,  (jue  ne  l’a  fait,  au  cours  de  ses  premières  études,  M.  Piei-re 
Janet,  qui  a été  un  psychologue  de  j)rofession  avant  do  devenir 
l’excidlent  méd(.*cin  qu’il  est  aujourd’hui.  Mais  d’autre  part  il  est 
certain  (|ue,  pour  n’avoir  ]>as  formulé  des  hypotht^ses  proprement 
jdiysiologi(|ues  aussi  positives  (lue  celles  de  M.  Sollier,  MM.  Ray- 
mond et  Janet,  dans  hmrs  publications  dernières,  s’attachent  de 
plus  en  plus  à ne  pas  jjarler  seuhmient  en  psychologues,  mais  en 
médecins,  en  anatomishjs  et  en  physiologistes  des  centres  nerveux. 

D’autre  j)art,  la  conception  de  M.  Solliei’,  (|ui  constitue,  à cer- 
tains points  de  vue,  un  progrî's,  n’est  peut-être  pas  à l’ahri  du 
reproche.  Glh;  apparaît,  (;à  (d  là,  uu  peu  hâtivement  affirmative. 
On  relî've,  dans  S(îs  ohs(u-val.ions,  ]dus  d’un  point  où  la  neurasthé- 
nie- paraît  confondue  avec  ce  (|ui  est  |)roprement  hystéri(juo. 

Nous  ])ensons,  au  contraire,  ([u’il  importe  Ijeaucoup  de  séparer 
les  dcu.\  névroses,  et,  ([uand  elh;s  évoluent  simultanément  chez  le 
même  malade,  d’en  faij'e  le  dépaid,  au  double  point  de  vue  du 
diagnostic  et  du  traitement. 


Nés  d’une  représentation  mentale,  engendrés  par  l’idée  fixe,  la 
plupai't  des  sympt(jmes  proprement  hystéri(|ues  guérissent  par 
l’idée,  par  la  suggestion  mentale,  voilà  ce  qu’il  faut  retenir.  Celle 
formule,  à notre  avis  excellente,  a été  donnée  par  31.  Babinski. 
C’est  elle  qui  nous  paraît  rendre  le  plus  exactement  compte  de  la 


réalité  des  faits.  C’est  la  définition  même  de  l’iiystérie.  blncore 
(|u’elle  n’explicjue  pas  suffisamment  tous  les  phénomènes  de  la 
névrose,  c’est  cependant  la  meilleure  (|ue  nous  connaissions. 
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Diagnostic.  — 11  n’ost  point  d'usage,  dans  les  traités  didac- 
tiques, de  l’aire  le  diagnostic  did'érentiel  de  l’hystérie  et  de  la  neii- 
raslhénie.  Dans  la  pratiiiue,  il  est  pourtant  fré(iuent  (|u’on  les 
confonde,  soit  que  systétnatiqueinent,  on  n’adinette  (ju’un  seul 
état  névropathi(|ue,  hystéro-neurasthénique  toujours,  soit  (|ue  le 
praticien,  insuflisainnient  averti,  confonde  la  dyspepsie  vraie,  ou 
rainyosthénic  trî's  réelle  du  neurasthénique;  avec  les  symptômes 
analogues  d’aspect,  mais  différents  de  cause,  que  présentent  sou- 
vent les  hystériques.  L’erreur  est  d’autant  plus  à craindre  que,  chez 
bon  nombre  de  névropathes  les  deux  névroses  sœurs,  l’hystérie  et 
la  maladie  de  Deard,  évoluent  côte  à côte,  alternant  ou  mêlant  leurs 
symptômes.  11  importe  au  plus  haut  point  de  savoir  faire  la  part 
de  chacune  d’elles,  en  vue  de  les  comhattre  par  un  traitement 
approprié,  différent  pour  l’iino  et  pour  l’autre.  Nés  de  l’idée,  les 
symptômes  hystériques  vrais  guérissent  toujours  par  l’idée,  c’est- 
à-dire  par  la  suggestion  mentale.  Rellet  mental  d’une  réalité  objec- 
tive, d’un  trouble  fonctionnel  avéré  de  la  tonicité  et  de  la  nutrition 
générales,  l’ensemble  symptomatique  de  la  neurasthénie  s’améliore 
par  le  régime  alimentaire,  la  médication  tonique,  la  désintoxica- 
tion de  l’organisme,  etc.  L’hystérique  est  suggestible  au  premier 
chef,  le  neurasthénique  ne  l’est  pas.  C’est  la  formule  du  diagnostic 
différentiel  et  du  traitement  respectif  des  deux  névroses. 

Ce  premier  point  bien  établi,  reprenons  l’étude  du  diagnostic, 
tel  qu’il  est  classique  de  le  concevoir. 

Nous  savons  que  l’hystérie  est  considérée  comme  un  trouble 
fonctionnel,  expiimantune  altération  dynamique  du  système  ner- 
veux. Il  en  résulte  de  grandes  ressemblances  entre  les  manifesta- 
tions qu’elle  entraîne  et  les  maladies  oi’ganiques  qui  traduisent  une 
altération  matérielle  des  organes  dont  la  névrose  n’atteint  (jue  le 
fonctionnement.  La  différence  de  nature  est  considérable  entre  les 
accidents  organi([ues  et  les  accidents  hystériques,  mais  leur  mor- 
phologie clinique  est  souvent  très  analogue.  L’hystérie  n’est  pas 
proprement  une  maladie  à part,  ayant  des  symptômes  spéciaux  et 
des  caractères  personnels  : elle  est,  au  premier  chef,  simula- 
trice d’autres  maladies.  Or  elhî  peut  simuler  à peu  prî's  touh^s  les 
affections  connues  ; tous  les  jours  on  découvre  la  nature  névropa- 
thique d’accidents,  considérés  jusqu’alors  comme  ne  pouvant  être 
que  l’e.xpression  d’une  lésion  anatomique. 

I ont  cela  pour  dire  (juelle  difficulté  présente  parfois  le  diagnostic 
d’hystérie  et  combien  il  est  délicat  d’en  exposer  les  éléments. 
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Nous  diviserons  ce  chapitre  en  deux  parties  : nous  indiquerons 
d’abord,  pour  chacun  des  principaux  accidents  hystériques,  la 
différenciation  qui  s’impose  avec  ceux-ci  ; en  second  lieu  nous  don- 
nerons les  grandes  lignes  générales  qui  permettent  de  révéler  la 
nature  hystérique  dans  un  complexus  symptomatique  lié,  en  appa- 
rence, à des  altérations  organiques. 


1.  — Diagnostic  différknïiicc  dfs  accidents  hystériques 

a)  La  crise  convulsive.  — 11  nous  faudrait  passer  en  revue  la 
série  considérable  des  accidents  convulsifs  qui  rappellent  de  plus 
ou  moins  loin  les  convulsions  hystériques.  Nous  nous  contenterons 
de  donner  les  éléments  du  diagnostic  avec  l’accès  épileptique. 
C’est  là,  en  effet,  une  (juestion  de  premit'rc  importance,  et,  dans 
la  prati(|uo,  d’une  utilité  courante. 

Nous  résumerons  ainsi  les  caractères  différentiels  : 

a)  I/épihq)ti(|ue  est  le  jilus  souvent  un  enfant  ; l’hystérie  est 
rare  à tud  àge-là.  La  [iremiî-nî  crise  d’hystérie  succède  générale- 
ment à une  émotion  morale;  le  début  des  accidents  épileptiques 
n’a  ])oint  ce  caractère. 

tj)  La  crise  épilejitiquc  débute  brutalement  ; elle  surprend  le 
malade,  le  terrasse  au  milieu  de  ses  occupations,  sans  qu’il  puisse 
rien  faire  ]>oui’  choisir  le  lieu  de  sa  chute,  jiour  parer  aux  dangers 
(ju’elle  peut  présenter.  L’hystéri(|uc  sent  venir  sa  crise,  et  agit  en 
consé(|uencc.  Les  accî's  comitiaux  sont  fré([uemment  nocturnes, 
chose  tnès  rare  dans  l’hystérie. 

y)  Si  l’on  on  excepte  un  cri  rauque,  au  moment  de  la  chute, 
l’épilej)ti(|ue  en  crise  ne  crie  ]>as  : il  y a dos  chances  qu’on  ait 
alfaire  à de  l’hystérie  quand  la  malade  pousse  plusieurs  cris,  ou 
articule  des  mots  ou  des  fragments  de  phrases. 

3)  L’épileptique  en  crise  présente,  le  plus  souvent,  les  phéno- 
mènes suivants  : 

Il  se  mord  la  langue,  parfois  profondément;  il  a de  la  miction 
ou  de  la  défécation  involontaires  et  inconscientes. 

Tout  cela  est  exceptionnel  dans  l’hystérie. 

s)  Les  crises  épileptiques  apparaissent  de  façon  plutôt  régulière, 
à intervalles  sensiblement  égaux  ; les  crises  d’hystérie  sont  capri- 
cieuses dans  leur  apparition  et  sont  clairement  liées  aux  incidents, 
aux  frayeurs,  aux  contrariétés. 

ÿ)  .Après  la  crise  d’hystérie,  les  malades  reprennent  rapidement 
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le  COUTS  lie  leur  vie  habiluelle,  sans  fatigue  prolontle  ; après  l’accès 
(le  mal  le  malade  tombe  dans  un  état  de  sommeil  profond, 
presque  comateux;  il  s’en  réveille  encore  tout  brisé  et  obnubilé. 

Y,)  Enfin,  l’examen  des  urines,  après  la  crise,  montre  chez  l’bys- 
térique  une  diminution  des  matériaux  d’élimination  (’?)  on  note  leur 
augmentation  après  la  crise  d’épilepsie. 

b)  Leu  spasmes  hystériques.  — Les  spasmes  bvstéri([ues  localisés 
peuvent  surtout  être  confondus  avec  la  maladie  des  tics  de  Gilles 
de  la  Tourette.  Cette  affection  a des  caractères  très  tranebés  qu’il 
suffit  de  connaître  pour  éviter  une  confusion. 

Elle  est  généralement  béréditaire,  remarquablement  tenace  et 
les  suggestions  à l’état  de  veille  ou  à l’état  d’bypnose,  sont  sans 
action  modificatrice  sur  son  évolution;  elle  n’est  nullement  liée 
aux  inlluences  émotives,  ne  leur  succède  pas  et  n’est  point  changée 
dans  son  allure  babituelle  par  leur  intervention. 

c)  Les  contractures  hystériques.  — Ces  contractures  appartien- 
nent au  groupe  des  contractures  neuropathiques  qui  disparaissent 
par  l’anestbésie  générale.  Mais  ce  groupe  ne  comprend  pas  que  les 
contractures  hystériques  seulement;  il  convient  de  déterminer  la 
nature  exacte  de  ces  dernières  par  leurs  caractères  propres  : début 
brusque,  guérison  possible  par  les  interventions  suggestives , 
influence  des  attaques  convulsives  et  des  émotions,  etc. 

(1)  Les  paralysies  hystériques.  — 11  est  souvent  délicat  d’éviter 
la  confusion  avec  les  paralysies  organiques.  On  notera  soigneuse- 
ment que,  contrairement  à ce  qui  se  passe  dans  ces  dernières,  les 
premiers  phénomènes  auront  fait  leur  apparition  à la  suite  d’une 
attaque  de  nerfs,  d’une  émotion,  d’un  traumatisme.  Enfin  on  notera 
la  flaccidité  complète  et  sans  tendances  au  spasmodisme,  l’inté- 
grité des  réflexes,  l’absence  de  modifications  vaso-motrices  au  niveau 
des  téguments.  On  notera  la  présence  d’une  anesthésie  générale- 
ment superposée  à la  pai'alysie  motrice,  etc.  Enfin,  dans  les  cas  par- 
ticulièrement (b'dicats  on  pourra  rechercher  les  signes  décrits  par 
llabinski,  comme  n’existant  que  dans  les  paralysies  organiques 
{voy.  l’article  Hémiplégie.  Diagnostic  avec  l’hémiplégie  hystérique;. 


2.  — Eléments  du  diagnostic  des  imiénomènes  iiystéiuuues 

EN  (lÊNÉHAL 

Lorsqu  on  soiqiçonne  un  accident  jiatbologique  (|uelcon(|uc 
d’ètre  de  nature  bystéri(iue,  il  convient  de  rechercher  avec  soin 
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les  sligmalcs  divers  de  celle  névrose  Malheureuseineiil  aucun 
d’eux  n’esl  absolumenl  caraclérislique  ; c’esl  plulôl  leur  groupe- 
ment, leur  disposition,  qui  permet  de  leur  attrihuer  une  valeur 
diagnostique.  Parmi  ces  stigmates,  le  rétrécissement  concentrique 
du  champ  visuel  a la  première  importance. 

.Mais  deux  grosses  difficultés  peuvent  se  présenter  ; dans  quel- 
ques cas  il  peut  y avoir  des  stigmates  d’hystérie  coexistante  et- 
l’accident  (|ue  l’on  cherche  à classer  est  cependant  organique  ; il 
no  fait  que  coïncider  avec  l’hystérie  sans  en  dépimdre.  Dans 
d’autres  cas,  le  phénomène  que  l’on  cherche  à classer  logiquement 
comme  une  manihîstation  organi(jue  ou  une  manifestation  hyslé- 
ri(jue  est  la  sc'ule  forme  sensible  par  où  se  trahit  la  névrose  : c’est 
riiystéri(î  mono-symptomali(iue. 

La  constatation  d(‘s  stigmates,  hini  que  d’une  haute  valeur  dia- 
giiosli(|ue,  dans  la  |)lupart  des  cas,  ne  peut  donc  suffire  à toutes 
les  éventualités,  j)uis([u’il  peut  y avoir  stigmates  hystériques  et 
ac.cideni  organi(iue  coexistants,  ou  bien,  accident  hystérique  isolé, 
sans  stigmates  dénonciatcuirs. 

11  faut  donc.  r(;courir  à un  autre  élénumt,  j)lus  caractéristique 
(h;  l’hystérie.  Let  élément  t!sl  rinlhumce  (h;  l’idée,  comme  agent 
provocahmr,  comme  facl('ur  dirigeant  de  l’évolution.  Un  accident 
hystérique  est  bien,  j)ar  excellence^  celui  <|ui  dépend  d’une  idée, 
ihq»uiss(m  ajqearition  juseiu’à  sa  guérison,  inclusivement. 

Pitres  a groujeé,  comme  il  suit,  l(!S  caractères  communs  aux 
.manifestations  hystéri(|ues.  La  recherche  systématique  de  ces 
caract(M-es  est  une  excedltmle,  méthode  de  diagnostic  rationnel  de 
la  névrose. 

1"  Li>s  accidents  hystéiM(|iu‘,s  sont  la  conséquence  de  troubles 
puiMMiient  fonctionnels  du  systî'ine,  nei’veux. 

2’'  Ils  j)euvent  être  hrus([uement  j)rovoqués,  modifiés  ou  sup- 
j)rimés  par  des  iniluences  j)sychiques,  ou  j)ardes  caus(‘s  j)hysiques 
(|ui  n’ont  aucune  action  sur  les  accidtmts  organicjues  similaires. 

d"  Ils  se  montrent  trî'S  l’ai’ement  isolés;  dans  rimmense  iiiajo- 
rité  dos  cas,  certains  stigmates  latents  coexistent  avec  h'S  mani- 
festations éclatantes  de  la  névrose. 

4“  Ils  n’ont  pas  d’évolution  régulière;  ils  surviennent  sans  ordre 
préalable  et  se  succèdent  sous  dillérentes  formes  et  à dilléix'utcs 
épo(jU(!S  chez  h.“S  mêmes  sujets. 

.')“  Ils  n’ont  habituellement  pas,  sur  la  santé  générale  et,  sur  1 état 
mental  des  sujets  qui  en  sont  atteints,  le  retentissement  prolond 
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(jirauraieiit  des  accidenls  similaires  mais  dépeiidanl  d’une  autre 
cause. 


Traitement  de  l’hystérie.  — II  existe  une  prophylaxie  de  l’hys- 
térie et,  à cet  égard,  plusieurs  indications  méritent  d’être  souli- 
gnées. Elles  ont  surtout  leur  application  dans  les  cas  où  une 
hérédité  très  chargée  peut  faire  soupçonner  l’évolution  ultérieure 


de  riiystérie. 

C’est  ici  que  l’éducation  intervient;  de  la  façon  dont  elle  est 
comprise  dépend  souvent  la  santé  future  du  sujet  prédisposé. 

On  devra  ne  rien  négliger  chez  l’enfant  des  moyens  capables  de 
fortifier  son  organisme;  on  s’adressera  d’ailleurs,  dans  ce  but, 
moins  aux  préparations  médicamenteuses,  qu’aux  règles  de  l’hy- 
giène générale.  De  même,  il  sera  nécessaire  de  développer  au 
minimum,  chez  les  jeunes  sujets,  les  facultés  de  Irop  grande  sen- 
sibilité et  d’émotivité  exagérée;  on  évitera  avec  soin  les  histoires 
eflVayantes,  les  lectures  fantastiques,  les  explications  surnaturelles 
dont  l’elfet  est  invariablement  déplorable  sur  un  terrain  prédis- 
posé. 

Une  des  indications  les  plus  formelles  de  la  propliylaxie  de  l’hys- 
térie est  de  séparer,  dans  les  milieux  tels  que  les  couvents,  les 
communautés,  les  ateliers,  etc.,  ceux  des  sujets  qui  })résentent  des 
manifestations  hystériques  très  aj)parentes  ; on  évitera  ainsi  la 
contagion  mentale. 

Dans  la  thérapeutique  curative  de  l’hystérie,  nous  distinguerons 
un  traitement  externe,  un  traitement  interne  ou  métlicamenteux, 
un  traitement  psychologique  ou  mental. 

Dans  le  traitement  externe  l’hydrothérapie  tient  une  place  con- 
sidérable, moins  considérable  toutefois,  à mesure  que  l’on  connaît 
mieux  sa  valeur  exacte.  En  réalité,  la  douche  et  surtout  la  douche 
froide  est  plutôt  nuisible  à un  certain  nomi)re  de  malades.  Dans 
beaucoup  de  cas,  on  doit  adopter  la  douche  chainle,  à jet  tri'S 
brisé,  et  de  dui'ée  courte  : chez  les  gi-andes  hysléri(iues,  il  arrive 
(ju’on  doive  complètement  renoncer  à l’hydrothérapie. 

Ea  gymnasti(|ue  et  le  massage,  seuls  ou  associés  à l’hydrollié- 
rapie,  donnent  souv<mt  d’excellents  résultats  : P,  Solliei-  considère 
<iue  les  mouvements  forcés,  jusqu’à  production  de  douleurs  arti- 
culaires, sont  un  excellent  moycm  de  l’éveil  de  la  sensibilité 
engourdie,  et  par  cela  même,  des  zones  cérébrales  endormies. 

Le  traitement  électri(jue  consiste  surtout  en  la  faradisation; 
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dans  certains  cas  de  paralysies  localisées,  dans  l’aphonie  nerveuse 
par  exemple,  elle  donne  des  résultats  remarquables.  En  somme 
l’électricité  agit  surtout  comme  élément  de  suggestion  et  convient 
surtout  aux  malades,  peu  familiarisés  avec  cet  agent  physique,  et 
d’autant  plus  croyants  en  refficacité  de  son  action  qu’elle  leur 
demeure  plus  mystérieuse.  Il  faut  faire  une  exception  pour  l'élec- 
tricité statique  qui,  comme  moyen  de  stimulation  externe,  con- 
vient particulièrement  à un  certain  nombre  de  malades. 

La  métallothéraphie,  outre  que  son  emploi  se  limite  à un  cer- 
tain nombre  de  cas  définis,  ne  paraît  pas  apporter  aux  manifesta- 
tions bystéri([uos  une  modification  persistante. 

Les  aimants  et  les  divers  procédés  parles  agents  œstbésiogènes 
ne  sont  point  d’une  eflicacité  constante. 

Lv  Irailrmnit  intente  ou  médicamenteux  de  l’hystérie  ne  com- 
prend j)as  de  nombreuses  indications.  I^n  général  les  anestbé- 
si(|ues,  les  byi)noli(ines,  les  calmants,  parfois  nécessaires  à titre 
d’ex|)édients,  sont  j)lus  nuisibles  (|u’utiles  sous  forme  d’adminis- 
tration conlinue.  Ils  sont  même  dangereux,  car  on  n’ignore  pas 
combien  b.'s  bystéri(|iies  sont  facilement  des  candidats  aux  manies 
médicamenl(‘us('s  et  au.x  intoxications  cbroniciues  dites  volon- 
taires. 

Il  y a lieu  c(q)endant  d’attribuer  une  l'éelle  valeur  à la  médica- 
lion  interiKî,  en  tant  ([ue  procédé  de  tonilication  générale;  à cet 
égard  les  |)réparations  arsénicales,  la  noix  vomitjue,  la  médica- 
tion pbospborée,  les  injections  sous-cutanées  de  sérum  ai-tiliciel 
sont  ])ai'ticuli('r(nnent  recommandables. 

Le  tmilenieni  pnichiqae  de  l’hystérie  est  surtout  préconisé 
par  les  partisans  de  l’hystérie  maladie  mentale,  M.  P.  Janet  ins- 
titue un  traitement  sj)éciai,  directement  dirigé  contre  les  j)liéno- 
mènes  d(ï  dédoublement  de  la  personnalité,  de  rétrécissement  du 
champ  de  la  conscience,  contre  les  idées  lixes.  Pour  lui  le  méde- 
cin doit  avoir  uni(iucment  la  tâclie  de  diriger  la  mentalité  de  son 
malade  bystéri({ue.  Il  doit  s’attacher  à déceler,  puis  h détruire 
en  les  divisant  les  fâcheuses  idées  fixes;  il  s’agit  de  rendre  à l’bys- 
téri(iue  tout  son  pouvoir  de  synthèse  mentale. 

L’isolement  est  une  des  méthodes  les  plus  préconisées  aujour- 
d’hui comme  traitement  curatif  de  l’Iiystérie.  11  est  indiscuLahIo 
([ue  placer  le  malade  hors  de  son  milieu  habituel,  le  soustraire 
aux  rapports  constants  (ju’il  a eus  Jusqu’ici  avec  les  personnes  et 
les  objets  de  son  entourage,  produit  fré(juemment  des  cures  coin- 
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plMes  et  définitives.  Cette  méthode  a en  outre  l’avantage  de  mettre 
les  malades  en  contact  constant  et  prolongé  avec  le  médecin 
spécialiste.  Elle  permet  enfin,  en  donnant  au  malade  un  train 
de  vie  parfaitement  réglé  et  calme,  d’instituer  une  médication 
tonique,  remarquablement  efficace  à la  faveur  du  repos  complet. 

La  suggestion  se  fait  à l’état  de  veille  ou  pendant  l’hypnose  ; 
a vrai  dire,  elle  constitue  plutôt  le  traitement  d’un  accident 
que  la  cure  générale  de  l’état  hystérique.  Elle  peut,  il  est  vrai, 
intervenir  pour  régulariser  le  cours  des  idées  et  rendre  à la 
mentalité  de  l’hystérique  un  fonctionnement  normal  ; mais  alors 
elle  nécessite  presque  infailliblement  l’intervention  de  l’hypnotisme 
et  cela  n’est  pas  exempt  de  danger.  En  soumettant  une  hysté- 
rique à des  hypnotisations  prolongées  et  répétées,  on  éduque  pour 
ainsi  dire  son  nervosisme,  on  entretient  l’irritabilité  pathologique 
de  son  système  nerveux.  Aussi  est-il  sage  de  réserver  la  sugges- 
tion en  état  de  sommeil  pour  des  cas  graves  et  spécialement 
rebelles  aux  autres  moyens  thérapeutiques. 

Nous  devons  dire  enfin,  que  de  la  théorie  physiologique  de  l’hys- 
térie, telle  que  nous  l’avons  exposée  plus  haut,  M.  P.  Sollier  a 
déduit  une  méthode  de  traitement  qui  en  découle  logiquement. 

Cet  auteur  ne  nie  pas  les  résultats  positifs  que  l’on  peut  obte- 
nir avec  les  méthodes  physiques  ou  psychologiques  que  nous 
avons  signalées  : il  les  considère  comme  une  partie  du  traitement 
général  à instituer;  ce  sont  avant  tout  des  procédés  d’excitation 
périphérique  ou  cérébrale  et,  à ce  titre,  ils  peuvent  contribuer  à la 
cure  par  le  réveil  des  centres  nerveux,  méthode  préconisée  par 
l’auteur. 

Nous  le  savons,  dans  l’hypothèse  physiologique,  le  cerveau  de 
riiyslérique  est  engourdi  ; il  dort,  aussi  bien  dans  celles  de  ses 
parties  où  naissent  les  excitations  somatiques,  que  dans  celles  où 
naissent  les  excitations  psychicjues.  11  s’agit  donc  de  le  réveiller 
pour  guérir  l’hystérie. 

A cet  effet  on  s’adresse  surtout  à l’anesthésie  cutanée  qui  est 
intimement  liée  au  sommeil  cérébral.  Mais  d’ujie  façon  générale, 
soit  d’emblée,  d’un  seul  coup,  soit  partiellement,  en  réveillant 
zone  après  zone  par  dégourdissement  successif  de  leurs  projec- 
tions somatiques,  on  procède  à la  reconstitution  des  actions  phy- 
siologicjues. 

A cet  égard,  la  mécanothérapie,  les  mouvements  provoqués  et 
forcés  des  membres,  tout  un  ensemble  d’excitations  sensitives, 
De  Fleury.  — Système  nerveux. 
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sensorielles,  psychiques,  d’excitations  fonctionnelles  générales 
(repos  au  lit,  suralimentation,  révulsion.)  seront  instituées. 

Peut-être  y a-t-il  lieu  de  se  demander  si  certains  hystériques  ne 
doivent  pas  à un  état  d’auto-intoxication  la  genèse  de  la  formation 
mentale  pathologique  qui  est  l’essence  de  leur  mal.  Sans  doute 
les  auto-intoxications  aboutissent  plus  habituellement  à la  forma- 
tion mentale  neurasthénique;  mais  il  n’est  pas  absurde  d’y  penser, 
puisque  l’empoisonnement  par  le  plomb,  par  l’alcool  sont  des 
causes  avérées  d’hystérie  franche.  Il  serait  donc  indiqué,  dans 
certains  cas,  de  soumettre  les  hystériques  au  lavage  de  l’orga- 
nisme, par  le  régime  et  la  médication  appropriés. 

Il  faut  avouer  cependant  que,  dans  la  grande  majorité  des  cas, 
la  suggestion  mentale  suffit  à dissiper,  cliez  les  hystériques  purs, 
leurs  troubles  digestifs  les  plus  invétérés,  alors  qu’il  n’en  va  pas- 
de  môme  j)Our  les  neurastliéni(|ues. 

Au  total,  le  repos,  la  médication  générale  reconstituante,  l’iso- 
lement, la  distraction  systémati(iuc,  la  suggestion  (le  plus  pos- 
sible à l’état  de  veille),  la  lutb*,  au  jour  le  jour  pour  déraciner 
l’idé(‘-  ji.xe  nuisible  et  pour  la  rem])laccr  par  une  idée  fixe  saine, 
utilisable,  c’est  à cela  ([uc  se  résume  le  traitement  de  la  névrose 
hystéri(jue. 
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Définition.  — La  maladie  de  Beard  est-elle  une  entité  morbide 
bien  distincte,  aux  contours  définitivement  arrêtés,  ou  bien  faut-il, 
à l’exemple  de  bon  nombre  de  neurologistes  la  ranger  parmi  les 
syndromes  encore  insuffisamment  définis  ? C’est  une  question  sur 
laquelle  on  paraît  devoir  disputer  .longtemps  encore,  et  ce  n’est 
pas  ici  le  lieu  de  chercher  à la  trancher.  Ce  Manuel  est  destiné  à 
des  étudiants  et  à des  praticiens.  Or,  ce  qu’il  leur  importe  avant 
tout  de  savoir,  c’est  que,  dans  la  pratique  journalière,  ils  auront 
constamment  occasion  de  donner  leurs  soins  à une  certaine  caté- 
gorie de  névropathes  atteints  de  troubles  assez  nettement  carac- 
térisés, assez  différents  des  symptômes  de  toute  autre  névrose, 
pour  que  le  diagnostic  neurasthénie  puisse  être  formulé,  et  pour 
qu’un  traitement  rationnel,  fréquemment  efficace,  puisse  être 
institué.  Au  point  de  vue  que  nous  envisageons  ici,  cela  seul 
importe,  et  nous  traiterons  ce  chapitre  comme  si  l’épuisement  ner- 
veux était,  d’accord  unanime,  envisagé  comme  une  névrose  dis- 
tincte, au  même  titre  que  l'bystérie.ou  que  la  maladie  deBasedow. 

On  a défini  la  neurasthénie  « un  état  de  fatigue  irritable  », 
et  je  pense  que  c’est  encore  la  définition  la  plus  compréhensive 
et  la  plus  juste  qu’on  en  puisse  donner.  C’est,  à tout  prendre, 
la  fatigue  organisée,  installée  à demeure,  passée  à l’état  d’habi- 
tude, et  prenant  forme  de  maladie  ». 

Elle  pousse,  à peu  près  toujours,  en  terrain  neuro-arthritique. 
Assez  souvent  associée  à un  certain  degré  d’hystérie,  on  la  voit 
souvent  confiner  à la  mélancolie,  dont  elle  ne  serait  {ju’une 
forme  atténuée  (P.  Serieux,  Boissier).  On  lui  a décrit  comme  à la 
mélancolie,  une  forme  dépressive  et  une  forme  anxieuse.  Mais 
beaucoup  d’excellents  auteurs  tendent,  à l’heure  actuelle,  à faire, 
de  la  névrose  et  de  la  psychose  «l’angoisse,  une  entité  morbide, 
spéciale,  dont  la  description  trouverait  place  dans  les  traités  de 
psychiatrie  plutôt  ({ue  dans  les  traités  de  neurologie.  A leur 
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exemple,  nous  ne  ferons  qu’ébauclier  de  façon  sommaire  la  grosse 
question  des  « phobies  »,  des  obsessions  et  des  impulsions,  que 
l’on  trouvera  traitée  de  la  façon  la  plus  judicieuse  dans  l’excellent 
ouvrage  de  MM.  Pitres  et  Régis  ^ 

Historique.  — 11  convient  de  savoir  que  Georges  Beard,  méde- 
cin de  New-York  (1840-1883)  a donné  de  la  neurasthénie  la  pre- 
mière description  formelle  ^ Albert  Mathieu  dit  de  son  livre  qu’il 
est  la  bible  de  la  neurasthénie.  Mais  il  importe  de  savoir  aussi  que 
la  maladie  de  Reard,  bien  loin  d’etre  une  névrose  toute  moderne, 
uniquement  due  au  surmenage  tel  que  le  comporte  la  vie  ardente 
de  la  société  actuelle,  exista  de  toute  antiquité.  Hippocrate  en  a 
décrit  les  principaux  symptômes.  Galien  traite  longuement  de 
l’atrabilc  et  de  son  inlluence  sur  les  centres  nerveux.  Les  méde- 
cins des  temps  modernes  confondent  à peu  près  tous  l’hystérie  et 
la  névropathie,  et,  de  nos  jours  encore,  cette  confusion  subsiste 
dans  un  très  grand  nombre  d’esprits. 

Au  XIX®  sit'cle,  cependant,  un  certain  nombre  do  médecins  fran- 
çais, entrevoient  la  vérité.  Dupan,  en  1811)  décrivait  Véritimme 
■/icrveu.i:  ; Dougens,  en  1824,  h\  névropathie  et  les  vapeurs  ; Cerise, 
en  1841,  sa  névrose  protéiforme  ; ^\o\\\\QvoX,  \ix  névrose  par  épuise- 
ment ; Sandras,  la  cachexie  nerveuse,  Houcliut,  le  nervosisme,  aigu 
ou  chronique  ; Krisliaber,  la  névropathie  cérébro-cardiaque 

D’autres,  à l’exemple  de  Yan  llelinont,  de  Wepfor,  faisaient  du 
tube  digestif  le  grand  régulateur  du  systînne  nerveux.  Beau,  dans 
son  célèbre  Traité  de  la  Dgsjiepsie,  insistait  longuement  sur  les 
phénomènes  nerveux  (ju’elle  comporte,  M.  Bouchard,  dans  ses 
inoubliables  travaux  sur  la  dilatation  de  l’estomac  et  les  maladies 
jiar  auto-intoxication.  M.  Ilayem,  dans  scs  études  sur  la  viciation 
du  cbiinisrne  stomacal,  M.  Frantz  Glénard,  dans  ses  publications 
sur  l’iiépatisme  et  sur  l’cntéro[)tose.  Al.  Leven,  AI.  Albert  Robin, 
dans  sa  série  de  recherches  sur  la  nutrition  et  sur  les  maladies  de 
l’estomac,  furent  conduits  à envisager  la  neurasthénie  comme  une 
névrose  secondaire,  née  d’un  trouble  primitif  de  l’appareil  digestif 
ou  de  SOS  annexes. 

11  importe  de  mentionner  encore  les  travaux  de  Weir  Mitchell 

■1.  Pitres  et  Régis.  Les  Obsessions  el  les  Impulsions,  in  Ribliotlièque  internationale 
de  psychologie  expérimentale.  O.  Doin.  éditeur,  1902. 

2.  G.  Beard.  A practical  trcatisc  on  nervous  exhaustion  (ncuraslliénia),  its  causes 
synipténies  and  sccjucnccs.  Ncxv-York,  d880.  Nouvelle  édition,  1888. 

3.  Voir  A.  Mathieu.  Neuraslhénie,  in  collection  Charcot.  —DchovcRuctT,  éditeur,  1892. 
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traitant  surtout  tle  la  neurasthénie  féminine  et  de  la  cure  de  repos 
et  de  suralimentation,  et  les  publications  de  Hucliard,  qui  le  pre- 
mier en  France  parle  de  neurasthénie,  et  très  justement  souligne 
ses  rapports  avec  l’artliritisme,  comme  plus  tard  Régis  devait  le 
faire  de  ses  rapports  avec  l’artério-sclérose. 

Mais,  plus  que  tout  autre,  Charcot,  avec  la  géniale  justesse  de 
son  esprit,  contribue  à fixer  les  limites  de  la  neurasthénie,  et  à la 
dilTérencier  de  la  névrose  hystérique  ; les  deux  ouvrages  excellents 
de  Rouveret  et  de  Levillain  donnent  idée  de  Fétat  de  la  question, 
tel  que  le  concevait  le  maître  de  la  Salpêtrière,  vers  1890.  En  fait 
de  travaux  d’ensemble,  nous  n’avons  guère  à signaler,  depuis,  que 
la  très  remarquable  monographie  d’Albert  Mathieu,  et  celle,  non 
moins  intéressante  de  Gilbert  Ballet,  Vllygiène  du  neurasthé- 
nique h Dans  un  ouvrage  relativement  récent  % je  me  suis  efibrcé 
de  comprendre  le  mécanisme  des  principaux  symptômes  de  la 
maladie  de  Beard,  de  concevoir  une  pathogénie,  et  d’en  déduire 
les  règles  d’un  traitement  rationnel. 

Description.  — Le  neurasthénique  vient  à la  consultation  du 
médecin  neurologiste  avec  une  allure  et  des  attitudes  qui  souvent 
le  révèlent.  11  a,  généralement,  le  teint  gris,  des  traits  tombants, 
une  démarche  lasse,  l’air  inquiet,  et  des  regards  qui  dévisagent 
l’homme  inconnu  en  qui  il  va  mettre,  pour  un  moment,  toute  sa 
confiance,  et  qui  peut-être  sera  celui  qui  le  délivrera  de  son  tour- 
ment. Il  s’assied  vite,  en  homme  que  ses  jambes  portent  à peine  ; 
et  d’ordinaire  il  fait  lui-même  son  diagnostic  : 

— Docteur,  je  suis  neurasthénique.  » 

Puis,  tirant  de  sa  poche  des  feuilles  couvertes  de  notes,  celui 
que  Charcot  appelait  « l’homme  aux  petits  papiers  »,  ne  manque 
guère  d’ajouter  que  sa  mémoire  étant  fort  imprécise,  il  demande 
la  permission  de  lire  son  histoire,  qu’il  a pris  soin  de  rédiger.  11 
faut  savoir  écouter  celte  histoire,  encore  que,  parfois,  elle  soit  un 
peu  longue,  quitte  à la  couper,  de  temps  à autre,  de  questions  pré- 
cises, afin  de  montrer  au  malade  que  l’on  connaît  bien  ses  misères, 
(ju’on  les  comprend,  qu’on  en  a vu  bien  d’autres,  et  que  l’on  a 
l’expérience  du  mal  dont  il  se  plaint.  Ce  qu’il  attend  du  médecin 
qui  va  entreprendre  sa  cure,  ce  n’est  pas  tant  une  ordonnance  et 

1.  L’hi/f/iène  du  neurasthénû/ue.  CollecUon  Proust,  üibliothùquo  d’hygiùnc  tlicra- 
pcuUquc.  Masson,  éditeur,  1897. 

2.  Les  grands  symptômes  neurasthéniques.  F.  Alcan,  éditeur,  1901. 
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des  remèdes  comme  on  lui  en  a déjà  beaucoup  prescrit,  qu’un 
accueil  attentif,  sympathique,  et  presque  fraternel.  Il  a besoin  de 
cordialité,  et  très  discrètement  il  faut  savoir  lui  en  donner.  Du 
reste,  son  histoire  est  souvent  instructive,  car  bon  nombre  de 
névropathes  ont  lu  tout  ce  qui  s’est  écrit  au  sujet  de  leur  maladje, 
et  savent  prendre  une  observation  modèle,  au  moins  pour  ce  qui 
est  symptômes  subjectifs. 

i II  note  chez  ses  ascendants  l’hypocondrie  ou  l’iiystérie,  le  rhu- 
matisme ou  la  goutte,  l’alcoolisme  ou  la  syphilis,  la  tuberculose 
parfois  ; les  névropathes  ne  manquent  pas  parmi  ses  collatéraux. 
Lui-même,  dès  l’enfance,  se  révélait  impressionnable,  impatient, 
mélancolique,  j)ronipt  aux  larmes,  ou  bien  encore  indifférent,  et 
mou,  inapte  au  travail  soutenu,  aux  jeux  bruyants,  incapable  de 
digérer  un  rej)as  copieux  ou  dé  boire  du  vin  sans  avoir  le  sang  au 
visage.  Cet  état  s’est  accentué  au  moment  de  la  puberté.  Puis  est 
venue  la  crise.  A la  suite  d’un  surmenage,  au  lendemain  d’un 
deuil  cruel,  aprî'S  (|iiel(jue  chagrin  d’amour  ou  des  soucis  d’affaires, 
la  maladie  s’c'st  nettement  constituée,  et  le  patient  énumère  les 
symptômes  dont  il  soulfn;  le  j)lus. 

C’est  d’abord,  une  lassitude  profonde,  perpétuelle,  plus  mar- 
(juée  c(![)endant  dans  la  matinée,  pendant  les  heures  qui  suivent  le 
réveil,  et  aussi  aux  moments  on  l’estomac  est  vide,  eton  se  fait  sen- 
tir le  besoin  de  manger.  Ses  jambes  ont  peine  à le  porter;  il  vou- 
di'ait  constamment  s’asseoir  s’il  est  debout,  et  se  coucher  s’il  est 
assis.  Cette  lassitude  s’aggrave  d’une  douleur  sourde,  obsédante, 
(jui  sii'gc  à la  ninjuc  et  au  cou,  ou  encore  à la  région  lombaire. 

Les  nuits  sont  déplorables.  Ou  bien  il  no  s’endort  que  très  avant 
dans  la  nuit,  aprî'S  s’être  longtemps  agité  dans  son  lit,  ou  bien 
après  s’èli’e  endormi  lourdement  sur  la  digestion  de  son  dîner,  il 
s’éveille  à minuit  ou  une  heure  du  malin,  complètement  rassasié 
de  sommeil  ; et,  jus(|u’au  petit  jour  il  appelle  en  vain  le  repos.  S’il 
dort  d'une  façon  à peu  près  continue,  des  rêves  pénibles  l’assaillent, 
faits  de  visions  dramatiques,  qui  le  laissent  au  réveil,  plus  las 
qu’il  ne  l’était  en  se  couchant. 

Mais  sa  misère  la  plus  cruelle  est  encore  la  douloureuse  lenteur 
de  la  digestion.  Il  se  met  à table  avec  appétit,  mange  bien  et  beau- 
coup, et  voilà  qu’au  lieu  de  tirer  quelqu’énergie  physique  de  l’ali- 
mentation, il  est,  en  sortant  de  table,  congestionné,  torpide,  som- 
nolent, incapable  de  travailler.  Son  estomac  gonllc,  et  il  lui  faut 
déboulonner  son  gilet  et  son  pantalon. 
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Il  est  pris  do  dyspnée,  devient  incapalile  de  se  baisser  pour 
ramasser  un  objet  ou  pour  boutonner  ses  bottines.  En  outre  il 
soutire  de  pesanteur  affreuse  au  creux  de  l’estomac  ; il  a des 
renvois  acides  ou  brûlants,  difficiles  à évacuer  etqui,  hésitant  tout 
au  long  de  son  œsophage,  lui  procurent  la  sensation  de  a fer  chaud». 
D’autres  fois  c’est,  tout  au  contraire,  à la  fin  de  la  digestion  que 
son  estomac  se  ballonne  et  que  se  manifestent  les  phénomènes 
d’hypersécrétion  chlorhydrique.  11  y a de  la  constipation  et  fré- 
quemment de  la  colite  membraneuse.  Avec  cela,  l’impuissance 
génésique  commence  à le  gagner.  Il  n’a  plus  que  des  érections 
médiocres  et  incertaines.  Le  coït,  quand  il  parvient  à l’accomplir 
normalement  est  bref  et  décevant,  la  sensation  voluptueuse  deve- 
nant toute  atténuée  et  comme  émoussée.  Les  bourses,  au  lieu  de 
demeurer  troussées,  ont  perdu  leur  tonicité  et  pendent  lamenta- 
blement. Et  il  s’afflige  d’autant  plus  de  cette  diminution  de  lui- 
même  que  son  imagination,  loin  de  demeurer  inactive,  va  de 
l’avant  et  rêve  de  raffinements  compliqués  ^ 

Quant  aux  facultés  de  l’esprit,  elles  sont  en  déroute.  La  mémoire 
a perdu  toute  sa  précision.  Certains  malades  perdent  presque 
complètement  le  souvenir  des  chiffres,  des  noms  propres,  et  en 
viennent  à effleurer  la  folie  du  doute,  tant  ils  oublient  facilement. 
J’en  connais  qui  remontent  deux  ou  trois  fois  de  suite  leur 
cinq  étages  pour  s’assurer  qu’ils  ont  fermé  leur  porte.  L’intel- 
ligence se  fait  lente  et  obtuse  ; l’attention  ne  se  fixe  plus  volontai- 
rement ; la  volonté  de  jour  en  jour  s’amollit,  devient  hésitante, 
tatillonne,  scrupuleuse,  s’attarde  en  minuties  : quand  il  s’agit  de 
prendre  une  décision,  le  pour  et  le  contre  s’équilibrent  au  point 
qu’il  devient  impossible  d’opter  et  de  prendre  une  détermination. 
En  môme  temps,  le  neurasthénique  conçoit  comme  insurmontable 
toute  difficulté.  Le  travail  devient  malaisé,  douloureux,  impos- 
sible. Pour  soutenir  une  conversation,  pour  écrire  une  lettre  à 
quelque  fournisseur,  il  faut  se  contraindre,  vouloir  avec  effort  des 
actes  qui,  naguère,  s’accomplissaient  le  plus  aisément  du  monde. 
Et  de  cette  perpétuelle  obligation  de  toujours  vouloir  pour  pou- 
voir, naît  un  sentiment  d’immense  lassitude,  de  profond  découra- 

i . Il  est  juste  pourtant  de  dire  qu’à  un  degré  un  peu  plus  avancé,  le  neurasthénique 
atteint  d’asthénie  génitale  finit, par  se  désintéresser  coniplèteinent  des  choses  do 
1 amour.  11  lui  arrive  môme  de  les  prendre  on  aversion,  et  d’en  parler  avec  dégoût. 
Revenu  à la  plénitude  de  ses  moyens  physiiiues  et  à la  santé  intellectuelle,  U reprend 
goût  comme  devant  à l’un  des  actes  par  où  l’homme  s’affirme  le  mieux  à lui-mômo 
sa  vitalité  et  sa  joie  de  vivre. 
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gement.  D’ailleurs,  ces  tentatives  pour  fixer  l’attention,  pour  mener 
à bien  la  moindre  tâche,  s’accompagnent  d’une  sensation  singuliè- 
rement pénible  dévidé  dans  la  tête,  « d’anémie  cérébrale  »,  comme 
disent  les  patients;  ou  bien  encore  ce  sont  des  maux  de  tôte  fort 
pénibles,  enserrant  le  crâne  comme  sous  la  pesée  d’un  casque 
lourd  et  trop  étroit  (céphalée  ou  casque  de  Charcot). 

Et  bientôt,  de  tout  cet  ensemble  de  phénomènes  physiques  et 
mentaux,  naît  la  tristesse  morne,  l’abattement  moral,  l’ennui  de 
porter  son  fardeau,  la  fatigue  de  vivre.  Le  névropathe  devient 
farouche,  sauvage,  insociable;  il  a besoin  de  se  cacher,  de  se  ter- 
rer, et,  dans  la  rue,  il  évite  la  rencontre  de  ses  plus  chers  amis. 
Si,  malgré  lui,  l’un  d’eux  vient  à l’aborder,  il  ne  résiste  guère  au 
besoin  de  lui  faire  des  confidences,  de  lui  raconter  ses  misères,  de 
lui  énumérer  ses  craintes,  de  provoquer  sa  pitié.  Chez  lui,  parmi  les 
siens,  ses  plaintes  sont  continuelles.  Comme  il  a queb(uefois  gardé 
sa  bonne  mine  et  un  appétit  assez  vif,  il  redoute  toujours  qu’on 
n’ajoute  pas  foi  là  ses  soulfrances,  et  il  les  décrit  en  en  exagérant 
inconsci(mmient  l’intensité;  plus  il  les  affirme  à voix  haute,  plus 
elles  prennent  d’importance  et  de  réalité  dans  son  esprit,  si  bien 
(|ue  le  seul  fait  de  vivre  avec  des  gens  auj)rès  de  qui  sa  nervosité  ne 
se  gène  pas  et  bat  son  plein,  contribue  à l’évolution  progressive  du 
mal.  ’J’imide  avec  les  étrangers,  débordant  avec  ses  familiers,  le 
neurasthénique  devient  de  jour  en  jour  plus  craintif,  plus  « noso- 
j)liobe  ».  Comme  il  n’a  j)lus  le  sentiment  de  vivre  pleinement  et 
d’ofi’rir  au.x  assauts  du  dehors  une  résistance  normale,  il  se  croit 
menacé  de  mille  maladies.  Pour  peu  que  surviennent  chez  lui 
l’amaigrissenumt  progressif,  ((ui  est  chose  fré(juente,  ou  les  phé- 
nomènes d’angoisse,  il  envisage  l’avenir  sous  le  jour  le  plus  noir; 
il  a peur  de  devenir  fou,  se  croit  atteint  de  maladies  du  cœur  ou 
de  tuberculose  : il  en  vient  à être  hanté  par  la  peur  du  suicide, 
ou  la  crainte  de  commettre  quelque  mauvaise  action.  Il  ne  peut 
plus  lire  dans  un  journal  un  fait  divers  sanglant,  sans  se  persuader 
qu’un  jour  ou  l’autre  il  aura  des  impulsions  ([ui  le  pousseront  a 
l’imitation  des  crimes  qu’on  lui  conte. 

Ses  facultés  aficctives  se  sont  modifiées  aussi.  Autrefois  il 
aimait  les  siens,  s’occupait  d’eux,  au  point  do  s’oublier  lui- 
même  ; maintenant,  c’est  tout  le  contraire,  il  s’indigne  do  son  indif- 
férence pour  ceux  qu’il  chérissait,  et  se  désole  de  no  pouvoir 
jamais  penser  qu’à  sa  propre  personne,  unique  objet  de  ses  préoc- 
cupations. 
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Par  moments,  sur  ce  fond  de  torpeur  et  de  mélancolie,  des 
boudées  brusques  d’énervement  surviennent.  Il  suffit  d’un  chan- 
gement de  l’état  atmosphérique,  de  l’approche  de  l’orage  ou  de  la 
neige,  pour  qu’il  devienne,  de  taciturne  qu’il  était,  bruyant  et 
exalté.  Ce  sont  alors,  soit  des  crises  de  larmes  entrecoupées  de 
paroles  désespérées,  soit  des  crises  de  colère  en  feu  de  paille  par- 
fois d’une  incroyable  violence. 

A cette  période  avancée  de  la  maladie,  sa  vie  est  un  véritable 
supplice  pour  lui-même  et  pour  ceux  qui  vivent  près  de  lui,  et 
c’est  vraiment  un  être  digne  de  commisération  qui  vient  nous 
demander  secours. 


Après  l’avoir  écouté  avec  un  intérêt  qui  doit  être  manifestement 
et  sincèrement  bienveillant,  après  avoir  précisé  par  une  série  de 
questions  complémentaires  l’histoire  de  sa  maladie,  examinons  le 
neurasthénique  avec  soin. 

Examinons  son  estomac  ; nous  le  trouverons  distendu,  remon- 
tant vers  le  diaphragme  qu'il  soulève  en  gênant  le  libre  fonctionne- 
ment du  cœur;  plus  souvent  encore,  il  nous  apparaîtra  dilaté  et 
tombant,  surtout  si  nous  faisons  suivre  la  palpation  et  la  percus- 
sion de  l’examen  au  phonendoscope  de  Blanchi.  L’estomac  clapote 
et  gargouille.  L’intestin  tombe  on  paquet  mou,  quand  le  malade  est 
dans  la  position  verticale;  le  cæcum  et  tout  le  trajet  du  côlon 
sont  fré(juemment  le  siège  de  douleurs. 

Habituellement,  le  foie  est  plus  gros  qu’il  ne  devrait  être,  légère- 
ment hypertrophié,  quehjucfois  sensible  au  toucher,  comme  il 
convient  à un  organe  qui  se  fatigue  dans  sa  besogne  de  destruction 
des  toxines  venues  du  tube  digestif.  Et  le  rein  droit  qui  Hotte, 
n’est  pas  rare. 

Beaucoup  de  névropathes  ont  des  hémorroïdes,  un  varicocèle, 
d’autres  dilatations  veineuses;  il  les  faut  noter  avec  soin. 

Le  cœur  et  les  vaisseaux  sont  à examiner  de  près.  S’il  s’agit 
d’un  neurasthénique  jeune,  ({ui  n’a  pas  eu  la  syphilis,  et  que  ii’a 
point  intoxi([ué  l’abus  de  l’alcool,  il  est  habituel  de  constater  chez 


lui  de  la  mollesse  d’impulsion  du  cœur  et  de  l’hypotension  arté- 
rielle'. C’est  alors  la  neurasthénie  franchement  dépressive,  telle 


1.  Dans  le  chapitre  des  (jrands  symptômes  neuraslhénûjues  (|uc  j'ai  consacré  à l’ana- 
lyse des  troubles  circulatoires,  j'ai  pris  soin  de  noter  les  nonibreuscs  causes  d'erreur 
qui  peuvent  égarer  l’observateur  dans  l’exainen  de  la  pression  sanguine.  Un  repas 
copieux,  une  forte  tension  électrique  de  l’air,  l’émotion  inséparable  d'une  première 
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qu’on  la  voit  survenir  après  les  grandes  fatigues  et  comme  consé- 
quence, chez  un  sujet  prédisposé,  du  surmenage  musculaire,  intel- 
lectuel ou  émotionnel.  C’est  l’asthénie  nerveuse  pure,  qui  se 
traduit  dans  tout  l’organisme  physique  par  des  atonies,  des  hy- 
posécrétions  et  des  ptoses. 

• Mais,  chez  d’autres  neurasthéniques,  l’examen  des  appareils  de 
la  circulation  sanguine,  donne  des  résultats  tout  opposés.  Le  cœur 
est  vibrant,  la  pression  haute.  Il  y a lutte  entre  l’intensité  de 
propulsion  du  myocarde  et  le  rétrécissement  du  calibre  des  petites 
artères.  Ces  névropathes  ont  le  visage  rouge,  les  extrémités 
froides;  ils  sont  particulièrement  sujets  aux  phénomènes  anxieux, 
aux  vertiges,  à la  dyspepsie  hypcrclilorliydrique,  à la  dyspnée  ; 
beaucoup  accusent  le  phénomène  du  « doigt  mort  ».  Ceux-là  sont 
des  intoxi(iués.  L’abus  de  l’alcool,  du  tabac,  do  la  bonne  chère, 
la  syj)hilis,  la  goutte,  l’arlhi-ilisme,  le  petit  brightisme  sont  à 
l’origine  de  leur  mal.  Ün  conçoit  (ju’il  importe  de  les  diiïéren- 
cier  des  autres,  |)our  les  soumctti’c  à un  traitement  spécial.  C’est 
ainsi  (|ue  j’ai  été  conduit  à décrire  une  neurasthénie  à hyperten- 
sion et  une  neurasthénie  à hypotension,  s’accompagnant  toutes 
les  deux  de  ])hénomèiies  psychi(jues  presque  identiques,  mais 
très  (livers(!s  d’origine,  l’une  naissant  de  la  fatigue  et  justiciahlo 
surtoutde  la  médication  tonique,  l’autre  naissant  de  l’intoxication 
et  se  confondant  à peu  pi’ès  avec  la  jihasc  prémonitoire  de  l’ar- 
tério-sclérose,  (juand  elle  survient  chez  un  sujet  prédisposé  à la 


névi’opathie. 

Examinons  encore,  chez  le  neurasthénique,  sa  force  muscu- 
laire. Elle  est  souvent  diminuée,  mais  alors  même  qu’une  pression 
dynamométriijue  serait  amplement  suffisante,  nous  verrons  que, 
chez  les  névropathes,  la  fatigue  à la  répétition  de  l’eflort  survient 
beaucoup  plus  vite  (|u’elle  ne  fait  chez  rhomme  sain.  11  s’agit  donc 
de  fatigue  réelle  et  nullement  imaginaire^. 

Les  réflexes,  sauf  cependant  chez  les  neurasthéniques  dia- 
bétiques, nous  apparaîtront  exagérés,  sans  rien  cependant  de  la 
secousse  brutale,  spastique  qui  se  produit  à la  percussion  du  ten- 


visilc  au  médecin,  délerminent  bouvenLde  fausses  liypertonsions  dont  il  convient  do 
reconnaître  la  cause.  La  pression  sanguine  varie  d’ailleurs,  dans  de  fortes  propor- 
tions, chez  les  névropathes  asthéniques  selon  l’heure  du  jour  où  on  la  mesure. 

1.  Consulter  à ce  propos  mes  recherches  sur  la  sensation  de  fatigue  chez  les  neu- 
rasthéniques (Les  gi'ands  symptômes,  chap.  i)  et  aussi  les  expériences  très  précises 
faites  par  MM.  Gilbert  Ballet  et  Jean  Philippe  à l’aide  des  l’crgographcs  de  Mosso  c 
de  Maggiora. 
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don  rolulien,  chez  les  malades  atteints  de  contracture  orj^anique. 

Étudions  enfin  le  langage  et  l’écriture,  et  examinons  le  lonction- 
nement  des  pupilles,  afin  de  bien  nous  assurer  que  nous  n’avons 
affaire  qu’à  un  cas  de  neurasthénie,  et  non  pas  à un  cas  de 
syphilis  des  centres  nerveux,  de  tahes  ou  de  paralysie  générale 
au  début. 

Il  nous  reste  à demander  au  malade  une  analyse  de  ses  urines,  une 
analyse  complète,  portant  sur  les  urines  des  vingt-quatre  heures, 
les  chiffres  obtenus  étant  étudiés  en  comparaison  avec  les  normales 
pour  le  poids  dos  malades.  Ce  moyen  d’investigation  va  nous 
donner  encore  des  indications  précieuses,  encore  que  très  va- 
riables. 

Chez  la  plupart  des  névropathes  asthéniques,  on  constate  : 

1“  Que  l’urine  est  rare  et  de  densité  excessive; 

2°  L’excès  urique  par  rapport  à l’urée  ; 

3"  La  déperdition  excessive  des  chlorures  (c’est  là  un  signe 
auquel  j’ai  été  conduit  à accorder  une  grande  importance,  en  raison 
de  son  exceptionnelle  fréquence)  ; 

4“  La  présence  d’indican  en  excès,  et  parfois  de  sulfo-conjugués  ; 

5°  Le  passage  dans  l’urine  et  par  conséquent  dans  le  sang  du 
pigment  biliaire,  des  acides  biliaires,  plus  rarement  de  l’urohiline. 

Chez  les  neurasthéniques  à hypertension,  l’urine  est  habituelle- 
ment plus  abondante  ; on  y trouve  souvent  des  cristaux  d’acide 
urique  ou  d’oxalate  de  chaux;  la  cryoscopie  indique  presque  tou- 
jours que  le  rein  filtre  mal. 

Beaucoup  d’auteurs  signalent,  comme  habituelle,  la  déperdition 
exagérée  des  phosphates,  j’ai  signalé  moi-même  l’inversion  de  la 
formule  des  phosphates  terreux  par  rapport  aux  phosphates  alca- 
lins; certains  biologistes,  ceux-là  surtout  qui  s’attachent  seulement 
à l’examen  des  urines  du  réveil,  affirment  que  l’hypoacidité  et 
l’hypophosphatie  sont  la  règle,  et  ceux-là  font  de  l’emploi  de  l’acide 
phosphorique  l’essentiel  du  traitement  de  la  neurasthénie.  Mes 
recherches  personnelles  qui  portent  sur  plus  de  cinq  cents  analyses 
très  soigneusement  faites,  sont  assez  loin  de  s’accorder  avec  les 
leurs. 


Séméiologie.  — Il  nous  faut  maintenant  — après  avoir  donné 
ce  tableau  général  de  l’aspect  du  malade  et  de  l’examen  qu’il  con- 
vient de  lui  faire  subir,  — énumérer  et  analyser  sommairement 
les  différents  symptômes  du  mal  de  Beard. 
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On  décrit  habituellement,  avec  Charcot,  sous  le  nom  de  « stig- 
mates de  la  neurasthénie  » : la  céphalée,  l’insomnie,  la  dépression 
cérébrale,  l’asthénie  musculaire,  la  rachialgie,  la  dyspepsie,  les 
vertiges.  C’est  Ténumération  adoptée  par  M.  Albert  Mathieu  dans 
l’excellent  ouvrage  ([ue  nous  avons  déjà  signalé. 

Pour  mon  compte,  j’ai  analysé  sous  la  dénomination  do  « grands 
symptômes  neurasthéniques  »,  la  sensation  do  fatigue,  les  troubles 
circulatoires,  les  troubles  du  sommeil,  les  troubles  digestifs,  les 
modifications  de  l’excrétion  urinaire,  l’asthénie  génitale,  l’état 
mental. 

Quitte  à revenir  ensuite  sur  les  autres  symptômes  de  l’épuise- 
ment nerveux,  étudions  d’abord  ces  signes  capitaux,  pour  chercher 
à en  surprendre  le  mécanisme,  en  vue  d’instituer  un  traitement 
rationnel. 

1°  La  sensation  de  fatifjae.  — Nous  avons  déjà  vu  que  la  grande 
majorité  des  neurasthéniques  accusent  une  sensation  de  fatigue  à 
peu  prés  constante,  généralement  accrue  au  moment  du  réveil,  et 
aux  heures  ou  l’estomac  est  vide. 

Si  nous  interrogeons  à tête  reposée  un  neurasthénique  intel- 
ligent, comme  il  s’en  rencontre  souvent,  il  nous  dépeindra  sa  fali- 
gu(ï  comme  une  sensation,  presque  douloureuse  dans  scs  moments 
d’intensité,  de  jicsanteur  de  tout  le  corps,  (|ui  réclame  un  eflort 
incessant  de  la  volonté  pour’  se  tenir  debout,  courir,  gravir  une 
côte  ou  monter  des  étages.  La  simple  station  debout  est  plus  péni- 
hh;  encore  (jue  la  marche,  parce  (|u’ellc  e.xigc  une  tension  plus  pro- 
longée ries  mêmes  groupes  musculaires.  C’était  cei’tcs,  un  ncuras- 
thénirjue,  c(!t  iirahe  r|ui  nous  a laissé  le  proverbe  célèbre  : « Mieux 
vaut  être  assis  ((ue  debout,  couché  (ju’assis,  mort  que  couché.» 
Jticn  ne  saurait  mieux  peindre  la  lassitude  des  névi’opathcs,  et  le 
pessimisme  qui  en  découle. 

Le  neurasthéniriue,  en  elfet,  ne  perd  pas  une  occasion  de  s’as- 
seoir, de  se  caler  dans  un  fauteuil,  et,  pour  peu  que  l’occasion  soit 
propice,  de  s’étaler  sur  un  divan.  S’il  est  contraint  de  demeurer 
un  certain  temps  sur  ses  jambes,  la  sensation  demi-douloureuse 
qui  le  tient  au.x  jarrets,  à la  racine  des  cuisses  et  dans  les  lombes 
revêt  bientôt  le  caractère  d’une  véritable  raideur  endolorie,  avec 
impatiences  dans  les  jambes,  puis  énervement  général  pouvant 
aller  jusqu’à  l’extrême  excitation.  Souvent  quand  le  neurasthénique 
marche  ou  quand  il  descend  un  escalier,  le  tonus  de  ses  membres 
inférieurs  va  môme  jusqu’à  se  supprimer  tout  à fait  pour  une 
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seconde  : une  jambe  ou  l’autre  se  dérobe  subitement,  comme  au 
coup  du  coupe-jarret.  Ce  qui  est  vrai  des  membres  inférieurs  l’est 
également  des  membres  supérieurs  : les  neurastliéniques  ont  peine 
à tenir  les  bras  levés  pour  atteindre  un  volume  ou  quelque  paquet 
haut  placé  ; on  sait  combien  leur  sont  pesants  les  fardeaux  qu’il 
leur  faut  porter,  et  que,  s’ils  sont  capables  d’un  violent  effort 
momentané,  si,  par  exemple,  ils  peuvent  mener  loin,  d’un  coup 
brusque  une  fois  donné,  l’aiguille  du  dynamomètre,  tout  effort 
prolongé  leur  est  véritablement  impossible.  L’épuisement  vient 
vite  quand  il  s’agit  d’une  tenue  d’effort.  Les  recherclies  à 
l’aide  de  l’ergographe  de  Mosso,  et  du  dynamomètre  de  Charles 
Henry  permettent  de  s’en  rendre  compte.  Aucun  malade  ne  peut 
impunément  aller  violemment  à l’encontre  de  sa  sensation  de 
fatigue,  et  se  contraindre,  sans  le  payer  ensuite,  à une  marche, 
à une  course,  à une  longue  station  debout,  au  piétinement  dans 
la  foule,  à la  visite  d’un  musée.  L’elibrt  voulu,  et  obtenu  pour 
un  moment,  aboutit  invariablement  à une  dépression  plus  mar- 
quée. 

Comme  les  anémiques,  comme  les  convalescents,  comme  les 
cachectiques,  le  neurasthénique  est  en  possession  d’une  tonicité 
musculaire  amoindrie.  Ce  que  l'homme  normal  exécute  automati- 
quement, presque  inconsciemment,  sans  effort,  le  neurasthénique 
ne  peut  l’accomplir  que  grâce  à une  tension  très  énergique,  tou- 
jours renouvelée  de  la  volonté:  Or,  rien  n’est  épuisant  comme  de 
vouloir  constamment.  La  fatigue  neurasthénique  qui  varie  sous 
l’influence  de  certaines  stimulations  extérieures  ou  internes  (action 
tonique  du  repas,  de  l’heure,  de  la  lumière,  de  la  tension  électri- 
que de  l’air),  n’est  pas  modifiée  par  la  suggestion,  quand  le  malade 
est  bien  un  asthénique  et  non  un  hystérique. 

Cette  fatigue  ne  se  limite  pas  d’ailleurs  aux  muscles  de  la  vie  de 
relation.  On  la  constate,  avec  une  précision  qui  ne  laisse  guère 
place  à la  discussion,  dans  les  muscles  soustraits  à l’action  de  la 
volonté,  comme  le  myocarde,  la  tunique  musculaire  des  artères, 
les  fibres  lisses  de  l’estomac,  celles  de  l’intestin.  Ceux  d’entre  les 
neurologistes,  qui  inclinaient  naguère  à envisager  la  sensation  de 
fatigue  des  ncurastbénicjues  comme  (juebjue  peu  imaginaire  et 
dépendant  d’une  disposition  de  l’esprit,  en  viennent  actuellement 
à se  ranger  à l’opinion  (|ue  mes  longues  recherches  personnelles 
m’ont  conduità  soutenir,  à savoir  (jue  l’amyosthénie  de  la  maladie 
de  Hcard,  encore  qu’elle  ne  dépende  d’aucune  lésion  anatomique, 
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aune  réalité  objective,  et  qu’elle  commande  l’état  mental  beaucoup 
plus  qu’elle  n’en  découle. 

2“  Les  troubles  circulatoires.  — Les  neurasthéniques  purs,  ceux 
chez  qui  la  névrose  est  survenue  à la  suite  de  quelque  surmenage 
musculaire,  intellectuel  ou  émotionnel,  ont  de  l’hypotension  arté- 
rielle, parfois  extrêmement  marquée.  Chez  eux,  comme  le  mon- 
trent clairement  quelques-uns  des  graphiques  recueillis  au  jour 
le  jour,  le  cœur  est  mou,  l’appareil  artériel  relâché;  et  cependant 
ils  ne  présentent  pas  de  dilatation  capillaire,  car  leur  pouls  capil- 
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Fig.  liiO.  — NourasLliünio  à liypolonsion.  Courbe  au  cours  du  Lraitoinent. 


laire  est  nu  1.  Il  semble  que  l’impulsion  du  myocarde  soit  si 
molle  (|ue  le  sang  ii’arrive  ({u’imparfaitement  jusqu’aux  extré- 
mités, (|ui  r(;st(!iit  froides  et  livides.  Chez  eux,  l’activité  de 
réduction  du  sang  l’ouge  au  sang  noir  (elle  se  mesure  à l’aide  de 
ringéni(“ux  appareil  d’Albert  llénocque)  est  ralentie;  leur  sang,  qui 
emprunte  de  l'eau  aux  tissus  périvasculaires,  est  dilué,  et,  si  on 
l’examiiK',  présente  de  l’iiypoglobulie  apparente,  laciuellc  disparaît 
si,  gracia  à l’action  d’une  médication  appropriée,  on  sollicite  la 
contraction  de  la  tunifjue  moyenne  des  vaisseaux. 

Mais  on  observe  aussi  de  nombreux  cas  où  les  neurasthéniques 
bien  loin  de  présenter  de  l’hypotension  artérielle,  présentent  de 
l’hypertension.  Il  s’agit  alors  de  malades  intoxi([ués,  chez  qui  la 
névropathie;  est  secondaire  à l’artério-sclérose,  à la  goutte,  au  dia- 
bète, à l’abus  de  l’alcool,  au  grand  ou  au  petit  brightisme,  à l’abus 
de  l’alimentation  carnée. 
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Ici,  la  fatigue  et  l’état  mental  caractéristiques  de  la  mala- 
die de  Beard,  s’accompagnent  de  resserrement  actif  du  frein  vas- 
culaire périphérique  et  souvent  aussi  d’hypersthénie  cardiaque. 
Sous  l’inlluence  d’un  traitement  qui  consistera  surtout  au  lavage 
du  sang  par  le  régime  lacté,  puis  par  le  régime  lacto-végétarien, 
en  laxatifs,  en  diurétiques,  on  voit  habituellement  la  pression 
sanguine  s’abaisser  à mesure  que  s’améliorent  les  principaux 
symptômes  de  la  névrose.  Il  est  donc  légitime  de  diviser  les  neu- 
rasthéniques, au  double  point  de  vue  de  la  cause  du  mal  et  de  son 
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Fig.  127.  — Neurasthénie  à hypertension. 


traitement  rationnel,  en  neurasthéniques  à hypotension,  et  en 
neurasthéniques  à hypertension. 

Parmi  les  phénomènes  d’ordre  circulatoire  dont  les  névropathes 
ont  à se  plaindre,  il  nous  faut  signaler  encore  : les  palpitations  du 
cœur,  habituellement  dues  à la  gene  tjue  l’estomac  distendu  cause, 
en  relevant  le  diaphragme,  à l’organe  central  de  la  circulation;  la 
mine  grise,  le  teint  terreux,  phénomènes  de  vaso-constriction 
active  chez  les  hypertendus,  passive  chez  les  hypotendus,  et  qui 
disparaît  vite  sous  l’influence  d’une  médication  appropriée  à l’état 
de  chacun;  enfin  les  angoisses  ou  phobies,  la  fausse,  angine  de 
poitrine  surtout,  symptôme  fréquent,  dépendant  le  plus  souvent 
des  troubles  digestifs  ou  de  l’intoxication  alimentaire,  et  ([ui 
guérit  avec  la  suppression  de  la  cause,  pour  peu  qu’elle  ne  soit  pas 
par  trop  invétérée  et  passée  à l’état  d’habitude  ancienne. 

3“  Les  troubles  du  sommeil.  — Quand  il  s’agit  des  troubles  du 
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sommeil  chez  les  neurasthéniques,  on  a coutume  de  ne  jamais  pro- 
noncer que  le  mot  d’insomnie.  Or,  il  y a des  neurastliéniques  qui 
dorment  trop,  qui  voudraient  toujours  dormir  ; on  peut  même 
soutenir  qu’ils  dorment  à demi,  tandis  qu’ils  se  livrent  mollement, 
distraitement  et  sans  aucun  entrain,  à leurs  occupations  journa- 
lières, d’ailleurs  réduites  au  minimum. 

Il  n’en  est  pas  moins  vrai  que  bon  nombre  de  névropathes,  véri- 
tablement insomniaques  souffrent  de  ne  pas  dormir,  et  prient  ins- 
tamment que  le  sommeil  leur  soit  rendu,  d’autant  que  la  privation 
de  sommeil,  entraînant  un  surcroît  de  fatigue  et  d’énervement, 
détermine  habituellement  de  la  dénutrition,  de  l’amaigrissement, 
bien  faits  pour  inquiéter  encore  les. malades  sur  la  gravité  de  leui- 
état.  Les  médicaments  bypnoticjues,  que  l’on  a coutume  de  donner 
en  pareils  cas,  ne  sont  que  des  expédients  assez  fàclieux,  dont  il 
faut  donner  des  doses  croissantes  et  (jui  ne  soulagent  le  mal  que 
pour  l’aggraver  au  total. 

Si  l’on  étudie  soigneusement  la  genèse  de  l’insomnie  chez  les 
anémiés,  les  convalescents,  les  sujets  en  état  d’inanition,  les  épui- 
sés (lu  système  m‘rv(mx,  et  d’autre  part,  chez  les  byperstbéniques, 
chez  les  intoxi(}ués,  chez  les  brighli(jues,  chez  les  alcooliques,  on 
est  conduit  à constater  (|u’il  existe  une  insomnie  liée  à l’anémie 
cérébrale,  à la  misère  physiologi(jue,  et  une  autre  insomnie  due  à 
l’hyperhéinie,  à l’hypertension  vasculaire,  à l’éréthisme  nerveux. 
Ici,  comme  partout,  les  contraires  se  joignent,  et  les  doux  états 
extreunes  aboutissent  en  lin  de  compte  au  même  résultat.  Aussi 
voit-on  l’agrypnic  des  hyj)otendus  guérir  par  la  médication  tonique, 
tandis  (jue  ragrypnie  des  hypertendus  cède  habituellement  à la 
médication  bypotensive,  au  lavage  du  sang,  au  régime  lacté,  aux 
laxatifs,  (>,1  aux  diuréti([ues. 

Il  est  donc  inutile  d’empoisonner  avec  des  drogues  plus  ou  moins 
toxiques  le  cerveau  des  neurastbéni(|ues  insomniaques,  et  beaucoup 
plus  rationnel,  beaucoup  plus  inolfensif,  beaucoup  plus  efficace 
d’agir  sur  la  cause  déterminante,  et  de  replacer  le  cerv^eau  clans 
l’état  où  il  dort  de  lui-même. 


4"  Les  troubles  dûfeslifs.  — Le  U''  Frémont  (de  Vichy)  par  des 
expériences  tout  à fait  topiques  sur  des  chiens  à fistule  gastrique,  a 
nettement  démontré  rinlluonce  de  surmenage  physique  et  émo- 
tionnel sur  la  tonicité  des  parois  et  sur  la  sécrétion  des  glandes  de 
l’estomac.  La  dyspepsie  par  atonie  gastro-intestinale,  (jui  est  celle 
que  l’on  observe  le  plus  communément  chez  les  neurastbéni(}ucs 
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vrais,  consiste  essentiellement  en  une  atonie  dès  parois,  souvent 
accompagnée  de  ptose,  d’abaissement  de  l’organe  et  d’un  appauvris- 
seinent  souvent  très  marqué  de  la  secrétion  du  suc  gastrique.  Or, 
tonicité  musculaire  et  sécrétion  glandulaire  sont  deux  fonctions 
directement  soumises  à l’inlluence  du  système  nerveux  ; et  il  est 
tout  naturel  que  le  relâchement  de  l’activité  fonctionnelle  des  cen- 
tres s’accompagne  presque  toujours  de  dyspepsie  nevro-molrice. 
L’estomac,  organe  particulièrement  sensible,  est  môme  l’un  des 
premiers  à accuser  par  ses  troubles  fonctionnels  l’épuisement,  la 
baisse  de  l’influx  nerveux  primordial. 

Mais,  à vrai  dire,  beaucoup  de  névropathes  donnent  des  signes 
d’hyperchlorhydrie  manifeste,  avec  contracture  de  l’anneau  pylori- 
que;en  vérité  ce  n’est  souvent  qu’un  phénomène  d’excitation  tran- 
sitoire, comme  en  ont  souvent  les  neurasthéniques,  dans  les  divers 
territoires  de  leur  activité  nerveuse.  Ce  sont,  je  crois,  des  hyper- 
chlorhydries  «en  feu  de  paille  » ; elles  sont  à la  fois  très  intenses, 
et  vite  taries,  si  bien  que  les  malades,  avec  leur  appétit  vorace, 
n’ont,  en  fin  de  compte,  pas  assez  de  suc  gastrique  pour  digérer 
tout  ce  qu’ils  mangent.  Souvent,  la  suppression  de  l’alcool,  du  café, 
du  thé  fort,  des  vins  médicamenteux,  des  préparations  amères, 
des  stimulants  trop  actifs  du  système  nerveux,  suffit  à faire  dispa- 
raître ces  hyperpepsies  plus  transitoires  que  foncières. 

Cette  conception  des  troubles  digestifs  chez  les  neurasthéniques 
conduit  à une  hygiène  alimentaire  rationnelle,  et  d’une  singulière 
efficacité,  qui  fait  la  preuve  de  sa  valeur. 

Souvent  les  épuisés  du  système  nerveux  sont  sujets  à une  cons- 
tipation opiniâtre,  et,  consécutivement,  à l’entérite  muco-memhra- 
neuse.  L’atonie  intestinale  et  la  coprostase  avec  ses  conséquences 
dérivent  d’une  même  pathogénie  que  l’atonie  gastrique  et  dispa- 
raissent comme  elle  sous  l’inlluence  du  régime  alimentaire,  du 
massage,  de  l’entéroclyse,  des  cures  hydro-minérales,  telles  qu’on 
les  pratique  surtout  à Cliâtel-Guyon  et  à Plombières. 

Troubles  de  T excrétion  urinaire.  — Nous  avons  vu  qu’ils  con- 
sistent surtout  en  olygurie,  on  excès  d’acide  urique  et  insuffisance 
d’urée,  en  déperdition  de  chlorures,  on  perméabilité  insuffisante 
du  rein.  La  présence  do  l’indican  en  excès  trahit  le  mauvais 
fonctionnement  do  l’intestin  ; la  présence  de  pigments  et  d’acides 
biliaires,  la  fatigue  du  foie,  surmené  par  sa  lutte  contre  les  toxines 
de  provenance  intestinale  ; l’albuminurie  légère  est  un  signe  de 
fatigue  et  d’intoxication. 


De  Fleury.  — Système  nerveux. 
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Il  faut  je  pense,  insister  tout  particulièrement  sur  la  déperdition 
des  chlorures.  Des  travaux  récents  ont  montré  que  l’hypertension 
artérielle  et,  d’une'  façon  plus  générale,  l’activité  de  nos  centres 
nerveux  dépendaient  en  grande  partie  de  la  richesse  des  nos  tissus 
en  éléments  salins,  et  plus  particulièrement  en  chlorures.  La 
fatigue,  au  contraire,  s’accompagne  hahituellement  de  fuite  des 
éléments  salins.  Trop  retenus  dans  nos  éléments  anatomiques,  ils 
donnent  de  l’oedème,  trop  ahondamment  excrétés,  il  favorisent 
l’épuisement  nerveux  ou  tout  au  moins  le  signiüent.  Or,  il  se 
trouve  que  l’hyperchloriiration  par  la  voie  digestive,  mais  surtout 
parla  voie  hypodermi([ue,  accroît  la  tonicité  nerveuse,  relève  l’état 
des  forces,  et  procure  aux  neurasthéniques  un  sentiment  de  bien- 
être  physi([ue  (d  moral  souvent  très  marqué.  11  y a là  pour  le  trai- 
tenumt  de  la  maladi(î  de  Meard,  une  indication  précieuse  dont  nous 
aurons  à tirer  parti. 

()"  iJasilubüc  (jénllale.  — 11  faut,  je  pense,  envisager  la  question 
de  l’asthénie  génitale  dans  s(is  rapports  avec  la  fatigue  générale  de 
l’orgiinisim^,  dont  elle  n’est,  le  plus  souvent,  qu’une  manifestation 
locahî.  Liiez  l’homim'.,  les  phénomènes  sont,  le  plus  souvent, 
l’excessive  brièveté  du  coït,  un  avortement  de  la  sensation  volup- 
tueuse ([)lus  mariiué  le  matin)  une  dépression  physi([ue  et  mentale, 
parfois  extrêmement  intense,  ajirès  l’acte  amoureux.  Il  convient 
d’ajouter  à ces  symptômes  subjectifs,  une  véritable  atonie,  ([ui  va 
souvent  jusi[u’à  la  [itose  dos  envelopjies  crémastérienne  et  der- 
toïque,  une  paresse  de  la  circulation  active  qui  lait  l’érection 
incomplète,  et  enfin  un  ap|)auvrissement  quantitatif  et  qualitatif  de 
la  sécrétion  orchiti(|ue.  Ici  encore,  il  y a atonie  des  enveloppes 
musculaires,  et  diminution  de  la  sécrétion  de  l’organe.  Ce  sym- 
ptômes est  donc  de  tous  points  conqiarahle  à la  plupart  de  ceux 


que  nous  avons  analysés  jus(|u’à  présent. 

Quant  à la  neurasthénie  delà  femme,  elle  présente  des  caracté- 
ristiijues  si  spéciales,  que  j’ai  jugé  bon  de  la  traiter  à part,  ou 
plutôt  de  confier  la  rédaction  du  chapitre  qui  la  concerne  à un 
spécialiste  qui  s’est  occupé  de  cette  question  avec  une  sagacité 
toute  particulière. 

7°  Les  douleurs  des  neurasthéniques.  — Les  douleurs  dont  se 
plaignent  les  neurasthéniques  sont  variables  à l’infini  ; beaucoup 
d’entre  eux  sont  assez  arthritiques  pour  que  l’on  puisse  considérer 
certaines  de  ces  souffrances  comme  de  nature  rhumatoïde.  11  en  est 
cependant  qui,  par  la  fixité  de  leur  siège,  j)arleur  stabilité,  par  leur 
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persistance,  revêtent  un  caractère  vraiment  spécial  et  significatif: 
je  veux  parler  de  la  plaque  cervicale  et  de  la  plaque  sacrée. 

La  plaque  cervicale  occupe  la  nuque;  elle  s’étend  souvent  jus- 
qu’aux épaules,  et,  pour  peu  qu’on  l’étudie  de  près,  on  constate 
qu’elle  occupe  précisément  le  domaine  du  trapèze  et  surtout  celui 
de  ses  insertions  àl’occipital  et  à l’omoplate;  or,  c’estprécisément 
le  trapèze  qui,  presque  à lui  seul,  porte  le  poids  de  la  tète,  de  la 
tête  qui,  chez  le  neurasthénique  et  le  mélancolique  tend  constam- 
ment à fléchir  en  avant.  Et  il  en  va  de  même  pour  la  douleur 
sacrée.  A la  partie  inférieure  de  la  colonne  vertébrale,  c’est  le 
grand  fessier  qui  s’insère  à la  crête  du  sacrum  et  du  coccyx. 

« Alors  qu’il  prend  son  point  fixe  sur  le  fémur  préalablement 
immobilisé  »,  dit  Testut,  « il  redresse  le  bassin  sur  les  fémurs,  et 
joue  un  rôle  des  plus  importants  dans  la  station  bipède.  Aussi 
est-ce  chez  l'homme  que  ce  muscle  atteint  son  plus  haut  degré  de 
développement.  » 

Or,  c’est  une  chose  connue  que  nos  muscles,  moteurs  dans  leur 
partie  charnue,  sont  plus  sensibles  à leurs  extrémités  tendineuses  ; 
ils  souffrent  surtout  dans  leurs  tendons,  doués  d’un  riche  appareil 
nerveux  sensitif.  Or,  c’est  ordinairement  après  de  longues  stations 
debout  que  les  névropathes  souffrent  de  leur  plaque  lombaire,  et  il 
est  à remarquer  que,  très  habituellement,  le  déeuhitus  horizontal 
suffit  à la  faire  disparaître,  de  même  que  le  seul  fait  de  reposer 
leur  tête  sur  l’oreiller  apaise  leurs  douleurs  à la  nuque.  Ces  deux 
symptômes  ne  seraient  donc  que  des  symptômes  liés  à la  fatigue, 
et  ce  qui  tendrait  encore  à le  prouver,  c’est  que  le  vrai  remède  (jui 
leur  convient  c’est  le  repos,  le  massage,  l’effluve  statique  ou  la 
médication  tonique. 

8°  Le  verliqe  neuraslhéniriue . — Il  tient  à la  fois  du  vertige  de 
-Ménière,  essentiellement  labyrinthique,  et  du  vertige  stomacal. 
Or,  actuellement,  on  tond  de  plus  en  plus  à admettre  que  le  vertige 
est  un,  que  les  troubles  digestifs  ont  sur  lui  une  influence  pro- 
vocatrice habituellement  très  grande,  mais  que  toujours  il  a son 
siège  dans  l’oreille  interne,  dont  on  connaît  les  connexions  avec 
l’encéphale.  La  plupart  des  neurasthéniques  n’ont  point  de  lésions 
appréciables  dos  organes  de  l’ouïe  ; mais  rien  n’est  plus  plausible 
que  de  supposer  qu’ils  sont  sujets  à des  variations  do  la  circula- 
tion et  de  la  tension  des  liquides  de  l’oreille  interne,  bien  suffisants 
pour  expliquer  la  survenue  du  vertige  purement  fonctionnel,  ayant 
pour  cause  déterminante  les  troubles  dyspeptiques,  les  variations 
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de  l’état  atmosphérique  et  tout  cet  ensemble  d’agents  provocateurs 
auxquels  les  névropathes  sont  particulièrement  sensibles. 

L'état  mental.  — Pour  se  faire  une  idée  précise  de  l’état  psy- 
chique des  neurasthéniques,  il  importe  tout  d’abord  de  nettement 
différencier  la  « formation  mentale  » qui  leur  est  particulière,  de  la 
formation  mentale  hystérique.  Nous  avons  déjà  vu,  au  cours  du 
précédent  chapitre,  que  l’hystérie  est  essentiellement  une  maladie 
de  l’idée  et  qui  guérit  par  l’idée;  son  mécanisme,  ainsi  que  l’ont 
surabondamment  démontré  les  travaux  de  Pierre  Janet,  et  ceux 
de  Babinsky,  est  celui  de  l’idée  fi.xe,  du  rétrécissement  du  champ 
de  la  conscience.  L’état  mental  neurasthénique  est  assurément  de 
toute  autre  nature. 

Si  l’on  étudie  analytiquement  les  principaux  stigmates  de  la 
maladie  de  Beard,  on  constate  ([uc  cet  état  mental  se  constitue  d’un 
fond  réel  de  misère  j)liysiologi(|ue,  sur  leipiol  se  détachent  à titre 
d’épisodes  aigus,  des  crises  en  feu  de  paille,  de  colère,  de  larmes, 
d’angoisse.  Oi-,  ([uaiid  on  étudie  ces  états  d’émotion  chez  les  neu- 
rastliénif|ucs,  ou  voit  l’état  d’e.xcitation  physique  engendrer  l’état 
alfectif,  d’où  d’écoulent  à leur  tour  les  états  intellectuels.  Dans  ces 
moments  d’IiyjMU-activité,  c’est  le  système  nerveux  (|ui,  — sollicité 
par  (juehjue  breuvage  trop  stimulant,  ou  parla  tension  électrique 
de  l’air — s’exalte  tout  d’abord  et  sans  savoir  pourquoi  ; tout  l’or- 
ganisme entre  en  état  d’éréthisme,  la  colère  éclate,  et  l’esprit,  pour 
justilier  logi(iuemeiit  ce  paroxysme,  clierche  des  prétextes  ration- 
nels, et  se  sert  des  j)i‘cmicrs  venus.  C’est,  en  elfet,  un  fait  d’obser- 
vation couranUî  (|ue,  dans  certains  moments,  les  névropathes  se 
fâchent  violemment  sous  les  j)lus  futiles  prétextes.  A l’encontre  de 
ce  (jui  se  passe  chez  l’hystéricjue,  l’idée,  loin  qu’elle  engendre 


l’émotion  eu  découle. 

Parmi  les  stigmates  mentaux  permanents  (jui  constituent  le  fond 
môme  delà  névrose,  la  tristesse  est  au  premierrang.  Avec  W.  James, 
avec  Lange,  avec  Georges  Dumas,  je  crois  que  la  tristesse  cliro- 
nique  des  épuisés  du  système  nerveux  n’est  que  la  conscience 
vague,  confuse  de  leur  état  de  misère  physiologique  et  de  langueur 
fonctionnelle. 


En  effet  l’état  mental  des  neurasthéniques  est  sujet  à certaines 
variations,  en  apparence  spontanées,  mais  qui  dépendent  en  réa- 
lité de  l’action  stimulante  sur  les  centres  nerveux  de  certains 
agents  extérieurs,  lumière,  chaleur,  tension  électri(iue  de  l’air, 
altitude,  etc.,  D’autre  part,  il  est  possible,  à l’aide  do  certains 
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agents  thérapeutiques,  médicaments  toniques  ou  agents  de  stimu- 
lation mécanique  du  système  nerveux,  de  placer  en  quelques  ins- 
tants ces  malades  dans  un  état  euphorique  analogue  aux  périodes 
de  bien-être  qu’ils  éprouvent  spontanément.  Tout  nous  démontre 
donc  que  si  le  cerveau  des  déprimés  ne  voit  plus  les  choses  de  la 
vie  que  sous  l’angle  de  la  tristesse,  de  l’humilité,  de  la  crainte,  et 
que  s’il  a perdu  la  faculté  d’espérer,  c’est  parce  que  ses  nerfs  de 
sensibilité  lui  apportent,  de  tous  ses  organes  en  état  de  langueur 
fonctionnelle,  le  sentiment  de  déchéance,  d’impouvoir,  de  misère 
physiologique. 

Il  y a donc,  entre  l’état  mental  hystérique  et  l’état  mental  neu- 
rasthénique, des  différences  profondes,  capitales.  L’hystérie  nous 
apparaît  clairement  comme  une  maladie  corporelle  engendrée  par 
l’idée,  tandis  que  la  neurasthénie  doit  se  concevoir  comme  une 
maladie  de  l’esprit  née  du  fonctionnement  appauvri  de  notre  orga- 
nisme physique.  Non  seulement  les  deux  névroses  ne  sauraient 
être  confondues,  mais  on  pourrait  presque  dire  qu’elles  sont  le  con- 
traire l’une  de  l’autre.  La  preuve  par  la  thérapeutique  ne  manque 
pas  à cette  définition,  puisque  les  symptômes  somatiques  de  l’hys- 
térie guérissent  par  la  seule  suggestion  mentale,  tandis  que  les 
divers  phénomènes  de  la  neurasthénie  ne  cèdent  que  si  l’on  remédie 
d’abord  aux  troubles  fonctionnels  d’où  dérive  l’état  mental. 

Forme,  variétés.  — Bon  nombre  d’auteurs  s’autorisent  des 
moindres  prédominances  de  symptômes  pour  décrire  à la  neuras- 
thénie d’innombrables  formes  cliniques.  Pour  moi  qui,  depuis 
une  douzaine  d’années,  voit  chaque  jour  des  névropathes,  j’ai 
grand  peine  cà  ne  pas  juger  toutes  ces  divisions,  un  pou  artificielles 
et  vaines.  Assurément,  chez  tel  ou  tel  malade,  les  symptômes 
cérébraux,  ceux  qui  traliissont  une  fatigue  do  la  moelle  épinière 
ou  du  grand  sympathique,  prennent  une  importance  plus  marquée  : 
mais  pour  peu  qu’ou  se  donne  la  peine  d’un  examen  soigneux, 
on  en  vient  bientôt  à conclure  que  la  neurasthénie  générale  est  la 
règle  et  que  peu  d’appareils  échappent  à son  emprise.  Ce  qui 
importe  véritablement,  au  point  de  vue  du  pronostic  et  du  traite- 
ment, c’est  de  savoir  ; 

1“  Si  la  neurasthénie  est  accidentelle  chez  un  sujet  médiocrement 
marque  de  tares  héréditaires,  ou  si,  au  contraire,  elle  est  consti- 
tutionnelle, congénitale,  comme  il  arrive  chez  les  véritables  dégé- 
nérés ; 
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2°  Si  elle  a pris  naissance  consécutivement  à l’infection  syphili- 
tique, et  s’il  y a lieu  de  redouter  qu’elle  présage  la  survenue  d’une 
maladie  organique  des  centres  nerveux,  paralysie  générale  ou 
tabes,  par  exemple  ; 

3°  Si  elle  est  associée  à l’hystérie  et  dans  quelle  mesure; 

4“  Si  elle  revêt  la  forme  de  la  névrose  traumatique  grave, 
comme  il  arrive  après  les  grands  accidents  de  chemins  de  fer 
(railway  spine)  ; 

5°  Si  elle  est  consécutive  au  simple  surmenage  (neurasthénie  à 
hypotension)  et  justiciable  de  la  simple  médication  tonique;  ou 
si  elle  est  due  à une  intoxication  générale  de  l’organisme,  artéro- 
sclérose,  goutte,  brightisme,  alcoolisme,  diabète  (neurasthénie  à 
liypertension). 

J’ai  déjcà  dit  que  nous  décririons  à part  la  neurasthénie  génitale 
de  la  femme  (jui  est  plutôt  une  question  de  gynécologie  médicale 
(ju’une  question  de  neurologie  pure. 


Étiologie.  — La  neurasthénie  a toujours  été  une  maladie  répan- 
due. Peut-être  est-elle  un  peu  plus  fré(juentc  de  nos  jours,  en 
raison  de  l’extrême  activité  de  la  concurrence  vitale,  de  la  lutte 
j)Our  l’e-xistence  dans  nos  sociétés  modernes.  On  l’observe  le  plus 
habituellement  chez  les  personnes  adonnées  aux*  longs  travaux  de 
resj)rit,  ou  sujettes,  par  j)i*ofession,  aux  tourments,  à l’inquiétude 
du  lendemain.  Et,  cependant,  on  la  voit  souventmvolucr  chez  de 
riclies  oisifs,  clicz  des  femmes  insouciantes,  chez  les  gens  du  peuple 
et  chez  les  paysans.  Elle  n’é])argnc  même  pas  l’enfance,  et  bon 
nombre  d’écoliers  que  l’on  traite  de  paresseux  ne  sont  on  vérité 
(|ue  des  petits  neurasthéniques. 

L’hérédité  patliologique  est  la  règle.  Elle  est  quelquefois  simi- 
laire : mais  le  plus  souvent  il  s’agit  d’hérédité  nerveuse  au  sens  le 
plus  général  du  mot  (névroses,  maladies  mentales,  affections  orga- 
niques du  système  nerveux).  Les  descendants  d’alcooliques,  de 
tuberculeux,  de  goutteux,  de  syphilitiques,  sont  fréquemment 
neurasthéniques,  ou  singulièrement  prédisposés  à le  devenir.  Le 
terrain  neuro-arthritique  est  son  domaine  habituel. 

Deux  grands  ordres  de  causes  contribuent  à faire  d’un  prédis- 
posé à la  névrose  un  neurasthénique  formel.  D’une  part,  le  surme- 
nage, et  d’autre  parties  intoxications. 

Par  surmenage  il  faut  entendre  toute  hyperactivité  fonctionnelle 
des  centres  nerveux,  non  suivie  de  réparation  suffisante.  L’excès 
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de  fatigue  physique,  l’abus  du  plaisir  sexuel  ; les  préoccupations 
d’affaires,  les  tourments  de  l’amour  et  de  la  jalousie,  le  travail 
intellectuel  mal  mesuré  et  mal  ordonné,  les  veilles  prolongées  sont 
des  causes  fréquentes  de  cette  maladie  qui  n’est  guère  que  la 
fatigue  organisée  et  prenant  forme  de  maladie. 

Mais  le  ressort  du  système  nerveux  central  peut  être  faussé 
tout  aussi  bien  par  intoxication.  Les  gros  mangeurs,  les  francs 
buveurs,  les  grands  fumeurs,  les  syphilitiques,  les  goutteux, 
deviennent  aisément  des  épuisés  du  système  nerveux.  L’intoxica- 
tion grippale  est  neurastbénisante  au  premier  chef;  la  tuberculose 
clironique,  qui  s’accompagne  fréquemment  au  début  d’hyperacti- 
vité des  échanges  (Albert  Robin)  finit  presque  toujours  par  s’aggra- 
ver de  dépression  cérébrale. 

Chez  la  femme,  la  grossesse,  l’accouchement,  l’allaitement,  l’in- 
fection gonococcique  de  l’appareil  génital  et  de  ses  annexes  aboutis- 
sent assez  souvent  à une  forme  assez  tenace  d’épuisement  nerveux. 

Pathogénie.  — Les  théories  édifiées  pour  expliquer  la  genèse 
delà  maladie  deBeardsont  en  nombre  considérable.  Enumérons 
rapidement  les  plus  répandues. 

L’épuisement  nerveux  a été  attribué  par  M.  Bouchard,  à la  dila- 
tation de  l’estomac  avec  stase  alimentaire,  et  à l’auto-intoxication 
consécutive  ; par  M.  Hayem,  à un  vice  de  nutrition  d’origine  dys- 
peptique; par  M.  Leven,  à des  actions  réflexes  gastro-intestinales  ; 
par  M.  Frantz  Glénard  à l’entéroptose;  par  nombre  d’auteurs  à 
des  troubles  de  la  vaso-motricité  cérébrale;  par  M.  Féré,  à un 
excès  de  vibration  épuisant  la  cellule  cérébrale;  par  Beard,  à un 
défaut  d’équilibre  entre  l’usure  et  la  réparation  de  la  cellule  céré- 
brale; par  Erb,  à un  trouble  intime  de  la  nutrition  des  éléments 
nerv'eux;  par  Régis,  à de  l’artériosclérose  au  début;  par  la  majorité 
des  gens  du  monde  et  par  quelques  neurologistes  à des  troubles 
de  l’imagination,  à une  maladie  de  l’esprit.  Nombre  de  médecins 
adonnés  à l’étude  de  la  cliimie  biologique,  estiment  qu’on  est  neu- 
rasthénique parce  qu’on  a de  l’hyperpliosphaturie,  parce  que  l’on 
perd  excessivement  ses  chlorures  ; la  neurasthénie  serait  le  résul- 
tat de  la  déminéralisation  de  l’organisme  ; d’autres  encore  estiment 
qu’il  y a dépression  nerveuse  toutes  les  fois  qu’il  y a hypoacidité 
etliypophosphatie  urinaires.  M.  le  professeur  Ciill)ert  enseigne  que 
la  névrose  de  Beard  n’est  r|u’une  des  nombreuses  manifestations 
de  la  Cholémie  familiale  qu’il  a décrite. 
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Il  y a quelque  part  de  vrai  dans  toutes  ces  doctrines J’estime 
cependant  qu’il  est  bien  difficile  de  ne  pas  reconnaître  avec  Cliarcot 
que  c’est  toujours  le  système  nerveux  qui  commence,  et  que  tous 
ces  troubles  de  la  nutrition,  fort  capables  assurément  d’entretenir 
le  mal  en  agissant  à leur  tour  sur  les  centres  nerveux,  n’en  sont 
ipas  moins  secondaires  au  phénomène  primitif,  essentiel,  qui  est 
da  fatigue  de  la  cellule  des  centres  nerveux. 

Voici  quelle  est  la  conception  que  je  crois  être  actuellement  la 
(plus  compréhensive,  la  plus  conforme  à l’ensemble  des  faits 
observés. 

Tel  que  je  le  conçois,  le  mécanisme  de  la  neurasthénie  peut  se 
décomposer  en  (piatre  épisodes  qui  se  succèdent  comme  suit  : 

Prc7nier  temps  : Intervention  de  la  cause.  — Le  surmenage  ou 
l’intoxication  d’origine  extérieure,  iniluencent  un  système  nerveux 
central  prédisj)osé  par  dialbî'se.neuro-artbritique. 

Iteuxihne  teinps  : Heldchement  des  cellules  nerveuses.  — Les 
cellulles  (1(>  l’écorce  grise  se  détendent,  perdent  de  leur  énergie 
fonctionnelle,  se  placent  dans  iin  état  intermédiaire  entre  celui  de 
la  veill(‘,  et  cidui  du  sommeil.  IjU  conception  moderne  du  neurone 
nous  permet  di'  nous  faire  de  cet  état  une  représentation  objec- 
tive, anatomi(jue.  L’ébranlement  nerveux  ou  l’intoxication,  causes 
déterminantes,  ne  portent  pas  seulement  sur  les  centres  vaso-mo- 
teurs, ainsi  (|ue  le  pensait  Lange,  mais  sur  tout  l’ensemble  des 
centi‘(îs  encéphali(iu('s. 

Troisihne  temps  : Ptose.  II//potonus  nutsculairc  et  hyposécré- 
tioiis  (jla)uli(l(iives . — C’est  alors  (lu’ai)paraît  tout  le  tableau  symp- 
tomati([ue.  Lu  même  temps  (pie  s’atténue  la  sensibilité  générale, 
les  muscles  et  les  glandes  do  l’organisme,  (jui  ne  sont  plus  sol- 
licités (pie  médiocrement  par  un  inilux  nerveux  appauvri,  per- 
dent de  leur  activité  fonclionnelle.  L’estomac,  l’intestin,  le  cœur, 
les  tuni(iues  musculaires  des  vaisseaux,  les  muscles  do  la  vio  de 
relation  sont  en  bypoténuité.  Les  glandes  do  l’appareil  digestif  et 
des  annexes,  la  glande  orchitique  ne  sécrètent  plus  que  pauvre- 
■meiit. 

(Quatrième  temps  : Modifications  de  rÉlat  mental.  — Tous  les 
morfs  sensitifs  venus  dos  muscles,  des  tendons,  des  aponévroses. 


1.  .le  ne  rejette  absolument  que  la  doctrine  qui  entend  faire  do  la  neurasthénie  une 
maladie  imaginaire,  une  névrose  par  idée  fixe.  .le  crois  avoir  démontré  par  une  série 
il’arguments  rigoureux  que  le  mécanisme  de  l'iij'stérie  et  celui  de  la  neurasthénie 
ne  doivent  pas  être  confondus,  et  qu'ils  différent  essentiellement  l'un  de  l'autre. 
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(les  organes  splanchniques,  des  vaisseaux,  des  glandes  n’apportent 
plus  au  cerveau  (jue  la  sensation  do  fonctionnement  mineur,  do 
déclitiance,  d’impouvoir,  de  lassitude,  et  les  idées  correspondantes 
prennent  corps,  s’organisent,  deviennent  des  habitudes.  La  crainte, 
l’humilité,  la  paresse,  la  tristesse  s’installent  à demeure.  Les 
troubles  de  la  nutrition,  phosphaturie,  déperdition  des  éléments 
minéraux,  cholémie,  qui  sont  le  résultat  et  non  la  cause  do  la 
fatigue  de  l’organisme,  agissent  à leur  tour  sur  les  centres  nerveux 
et  contribuent  à les  entretenir  et  à les  faire  tourner  à l’état  chro- 
nique. 

Diagnostic.  — Tl  est  habituellement  facile  de  poser  à coup  sûr 
le  diagnostic  neurasthénie.  A moins  qu’elle  ne  soit  strictement 
mono-symptomatique,  ses  stigmates  sont  assez  caractéristiques 
pour  permettre  l’affirmative.  Il  est  parfois  plus  malaisé  de  dire  si 
elle  est  seule  en  cause  ou  bien  associée,  dans  quelle  mesure  elle 
môle  ses  symptômes  à ceux  de  l’hystérie,  à ceux  de  la  maladie  de 
Dasedowdans  ses  formes  frustes  ; si  elle  constitue  toute  la  morbi- 
dité d’un  malade,  ou  si  elle  ne  fait  qu’annoncer  l’artério-sclérose, 
la  paralysie  générale,  le  tabes,  ou  telle  autre  maladie  organique 
du  système  nerveux.  Il  faut  savoir  encore  qu’elle  peut  être  symp- 
tomatique d’une  lésion  cachée,  tuberculose,  sypliilis,  cancer. 

Il  importe  enfin,  pour  que  le  diagnostic  soit  complet,  de  soi- 
gneusement déceler  ses  origines,  puisqu’elle  peut  être  l’aboutis- 
sant de  toutes  les  fatigues  insuffisamment  prolongées,  et  de 
toutes  les  intoxications  insuffisamment  éliminées. 

Pronostic.  — Il  dépend  essentiellement  de  l’étude  des  causes. 
La  neurasthénie  congénitale,  constitutionnelle  ne  guérit  guère  au 
sens  véritable  du  mot.  On  peut  pourtant  en  améliorer  considéra- 
blement les  manifestations  épisodiques.  La  neurasthénie  acciden- 
telle, chez  un  sujet  peu  marqué  de  tares  héréditaires,  guérit  au 
contraire  en  quelques  semaines,  si  elle  est  bien  traitée,  parfois 
spontanément.  La  névrose  des  sujets  jeunes,  la  névrose  des  surme- 
nés, guérit  plus  vite  et  plus  complètement  (jue  ne  fait  celle  des 
vieux  intoxiqués,  souvent  rebelles  à la  cure  qu’il  convient  de  leur 
imposer.  La  persistance  des  causes  provocatrices,  soucis  d’argent, 
cliagrins,  etc.,  a,  cela  se  conçoit,  une  inlluenco  déplorable  sur  la 
cbronicité  du  mal,  ou  sur  la  fréquence  des  rechutes. 

.X’ouhlions  pas  que  la  neurasthénie,  si  l’on  en  croit  l’avis  de 
P.  Sérieu.x  et  de  lioissier,  avis  (juc  je  crois  pleinement  motivé. 
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n’est  que  la  sœur  cadette  de  la  mélancolie,  que  leurs  frontières 
sont  mal  délimitées,  qu’elle  a,  comme  elle,  sa  forme  dépressive  et 
sa  forme  anxieuse.  La  neurasthénie  anxieuse  grave,  avec  amai- 
grissement progressif,  scrupules  de  conscience,  auto-accusation,  est 
toute  proche  de  la  lypémanie.  Elle  y peut  venir,  et  conduire  le 
patient  au  suicide.  Mais  à vrai  dire,  ce  ne  sont  là  que  des  faits 
extrêmement  rares,  Charcot  disait  des  neurasthéniques  qu’ils 
semblent  être  vaccinés  contre  la  folie,  et  Kraft  Elibing  a prononcé 
un  jour  devant  moi  une  phrase,  qui  est  à retenir  : « Les  neuras- 
théniques  pensent  toujours  devenir  fous,  ils  ne  le  deviennent 
jamais.  ». 

Traitement.  — C’est  une  tendance  trop  répandue,  même  parmi 
les  plus  éminents  médecins  modernes,  que  celle  qui  consiste  à 
traiter  les  neurastliémhiues  comme  des  malades  de  Molière.  Beau- 
couj)  de  praticiens  se  lassent  de  la  monotonie  des  plaintes  de 
leui'S  névi’opallies,  et  ils  pensent  avoir  fait  tout  leur  devoir  en* 
leur  disant  : « Ne  croyez  pas  à votre  mal,  il  vous  suffirait  do  vou- 
loii‘  j)Our  pouvoir  !...  » ou  bien  encore  ; « Évitez  les  émotions, 
faites  un  petit  voyage,  prenez  quelques  douches,  et  n’y  pensez 
plus.  » D’autres  ajoutent  à cos  vagues  conseils,  une  prescription 
comprenant  (|uel((ue  vin  toni(iue,  un  sirop  phosphaté,  do  la  strych- 
nine, de  la  caféine,. du  fer.  Ils  pensent,  ou  feignent  de  penser, 
j)Our  se  débarrasser  d’une  tâche  ennuyeuse,  que  la  névrose  de 
Board  guéiat  avec  une  ordonnance;  ccj)endant  le  malade  se  décou- 
rage, change  de  médecin,  et  finit  par  échouer  chez  un  bon  charla- 
tan (jui  l’exploite,  et  no  se  préoccupe  que  d’en  tirer  de  fortes 
sommes. 

11  importe  qu’un  médecin,  habituellement  consulté  par  des 
névropathes,  j)uisso  leur  consacrer  beaucoup  de  temps,  j’entends 
les  examiner  longuement  au  cours  d’une  première  visite,  puis  les 
suivre  patiemment,  à intervalles  rapprochés,  jusqu’à  ce  que  leur 
amélioration  soit  nettement  acquise. 

S’il  ne  peut  le  faire  lui-même,  qu’il  les  confie  à un  de  ses  élèves 
compétent  ou  bien  encore  au  médecin  directeur  d’une  maison  de 
santé,  on  prenant  soin  de  conserver  la  direction  de  la  cure. 

Énumérons  les  grandes  indications  que  comporte  chacune  des 
grandes  divisions  fondées  sur  la  clinique  et  la  pathogénic. 

Neurasthénie  à hypotension.  — Le  repos  et  la  médication 
tonique  s’imposent.  On  mettra  le  malade  au  régime  alimentaire 
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qui  convient  à sa  dyspepsie  hypochlorhydrique  ; on  combattra  la 
constipation  par  les  laxatifs,  les  lavages  salins  de  l’intestin,  par 
le  massage  abdominal.  Les  déprimés  gravement  atteints  seront 
mis  au  lit  pendant  les  premiers  jours.  On  les  conduira  en  progres- 
sion douce,  d’une  alimentation  légère  à la  suralimentation,  en 
prenant  soin  de  ne  pas  les  intoxiquer  par  l’abus  des  viandes  peu 
cuites.  Reste  à faire  le  choix  d’une  médication  tonique.  Ici  je  crois 
qu’il  importe  de  préférer  aux  médicaments  actifs  les  stimulations 
mécaniques  du  système  nerveux  central  : douches,  bains  salés, 
bains  de  lumière,  bains  électriques,  douches  statiques  avec  étin- 
celles, courants  de  haute  fréquence,  massage  généralisé,  gymnas- 
tique rationnelle  extrêmement  modérée  au  début,  injections  hypo- 
dermiques de  sérum  artificiel  peu  concentré.  Ce  dernier  moyen, 
dont  j’ai  fait  un  long  usage,  n’a  pas  cessé  de  me  donner  des  résul- 
tats de  premier  ordre.  Il  importe  cependant  de  no  pas  abuser  des 
injections  salines  trop  concentrées  avec  les  malades  qui  mai- 
grissent beaucoup,  ou  avec  ceux  que  menace  la  tuberculose  ; il 
leur  faut  alors  préférer  le  cocodylate  de  soude  ou  la  lécithine  en 
injections  hypodermiques.  Quand  les  neurasthéniques  auront  recon- 
quis quelque  énergie  nerveuse,  quand  la  pression  sanguine  sera 
revenue  à la  normale  et  tendra  à la  dépasser,  il  importera  de  leur 
faire  dépenser  ce  surcroît  d’énergie  nerveuse,  qui  risquerait  de 
tourner  à l’énervement,  en  leur  faisant  faire  do  l’exercice  phy- 
sique, et  en  les  astreignant  à une  occupation  intellectuelle  progres- 
sivement dosée,  afin  do  leur  faire  reprendre  l’habitude  perdue  du 
travail,  et  aussi  de  les  distraire  des  mauvaises  accoutumances  de 
leur  esprit,  uniquement  occupé  à analyser  son  mal  et  à le 
ressasser. 

Neurasthénie  à lujper tension.  — Nous  sommes  ici  en  présence 
de  malades  intoxiqués.  La  première  indication  est  de  faire  dispa- 
raître cet  état  « d’encrassement  » do  l’organisme.  On  y parvien- 
dra au  moyen  du  régime  lacté  intégral,  suivi  pendant  quelques 
jours,  et  que  l’on  remplacera  par  le  régime  lacto-végétarien 
auquel  il  faudra  que  le  patient  s’asservisse  pondant  plusieurs 
semaines.  Les  diurétiques,  le  bain  do  vapeur  qui  facilite  l’élimi- 
nation par  la  peau,  la  médication  vaso-dilatatrice  bypotensive,  le 
sérum  de  Truneeek  rendront  ici  de  signalés  services.  Les  exer- 
cices physiques  violents  et  capables  d’aboutir  aune  forte  sudation, 
la  bicyclette,  l’escrime,  donneront  — à moins  de  contre-indication 
spéciale  — de  bons  résultats. 
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Envisageons  maintenant  les  indications  tirées  de  la  prédominance 
d’un  symptôme. 

Contre  l' amyosthénie  : repos,  stimulations  méthodiques  du  sys- 
tème nerveux  central,  entraînement  progressif 

Contre  les  phénomènes  circulatoires  : Té,^\mQ  alimentaire,  prépa- 
rations à la  valériane  (le  bromure  n’est  indiqué  que  dans  les  cas 
d’angoisses  vives  avec  hypertension  marquée)  ; liydrothérapie 
tiède,  bains  statiques. 

Contre  l'insomnie  : peu  ou  pas  do  médicaments  hypnotiques, 
qui  ne  sont  que  des  expédients  souvent  nuisibles.  Le  régime  ali- 
mentaire, l’isolement  (|ui  supprime  les  causes  liahituelles  d’éner- 
vement au  jour  le  jour,  la  médication  hypotensive  cliezles  hyper- 
tendus, la  médication  toni([ue  chez  les  déprimés,  suffisent  presque 
toujours  et  trîis  prom|)toment  à replacer  le  cerveau  à ce  cran 
d’activité  moyenne,  où  il  dort  do  lui-meme  et  normalement. 

Contre  la  dyspepsie  : régime  alimentaire  approprié  à la  variété  de 
dyspepsie,  laxatifs,  entéroclyse  '.  Los  troubles  digestifs  des  neuras- 
lhéiii([ues  bénéficient  dans  une  largo  part  du  traitement  tonique 
général,  (jui  conlril)ue  à l'cndro  promptement  la  tonicité  aux 
|)arois  du  lul)c  digestif,  et  l’activité  sécrétoire  aux  appareils  glan- 
dulaires. 

Contre  les  troubles  de  l’ excré.t  'ion  urinaire  : Lavage  de  l’orga- 
nisme |»ar  le  régime  lacté  au  début  do  la  cure,  puis  alimentation 
bien  réglée,  et  médication  générale,  toni(iue  ou  modératrice  selon 
les  cas. 

Contre  l'asthénie  génitale  : médication  toni([uc,  injections 
salines,  bains  salés,  étinc(‘lles  statiejucs,  bains  de  lumière,  lave- 
ments d’eau  salée  bouillie  et  refroidie  à la  température  de  la 
chambre;  })uis, — s’il  s’agit  d’un  homme  marié  — réon traînement 
progressif  à une  fonction,  (|ui,  comme  toutes  les  autres,  tend  à 
s’abolir  en  raison  mémo  de  la  rareté  avec  laquelle  on  l’accomplit. 

Les  phénomènes  douloureux  (plaque  cervicale,  plaque  sacrée 
topoalgies)  ; massage  localisé,  douches  chaudes,  bains  sulfureux,' 
effluves  de  la  machine  statique. 

Contre  l’état  mental  : c’est  lui  qui,  d’ordinaire,  met  le  plus  de 
temps  à guérir,  parce  qu’il  est  l’aboutissant,  la  conséquence  des 


1.  .Je  ne  puis  guère  dans  un  manuel  comme  celui-ci  donner  par  le  menu  la  liste  îles 
aliments  (|ui  conviennent  à telle  ou  telle  catégorie  de  malades.  On  trouvera  d ailleurs 
tous  les  détails  du  traitement,  tel  que  j’ai  été  amené  à le  concevoir,  à la  fin  de  1 ou- 
vrage que  j’ai  consacré  au.v  grands  symptômes  nourastliéniq'uos. 
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troubles  somatiques.  Lavage  de  l’organisme  cliez  les  intoxiqués, 
médication  tonique  chez  les  déprimés,  puis  rééducation  patiente 
des  facultés  intellectuelles  par  l’exercice,  par  rentraînernent  au 
travail  intellectuel. 

Terminons  cette  esquisse  de  thérapeutique  rationnelle  en  disant 
que  bon  nombre  de  neurasthéniques  peuvent  être  traités  à domi- 
cile, à condition  que  le  médecin  les  suive  de  près,  et  dirige  lui- 
même  la  cure.  Cependant,  il  y a des  cas  où  le  névropathe  ne  trouve 
dans  son  milieu  hahiluel  qu’un  scepticisme  fort  pénible  à l’égard 
de  ses  maux,  ou,  au  contraire,  qu’un  apitoiement  excessif  qui  lui 
fait,  en  total,  plus  de  mal  que  de  bien.  Souvent  il  communique  son 
énervement  à son  entourage,  avec  qui  son  système  nerveux  ne  se 
gène  guère,  et  donne  son  maximum  des  manifestations  exté- 
rieures. C’est  alors  que  l’isolement  s’impose,  dans  une  maison  de 
santé  ouverte,  dirigée  par  un  médecin  habitué  à ces  sortes  de 
cures,  et  convaincu  de  l’utilité  d’un  régime  alimentaire  rigoureux. 

Lorsque  le  malade  donne  des  marques  d’amélioration  marquée, 
quand  il  est  a parti  pour  guérir  »,  une  cure  d’air  à la  campagne, 
ou  une  cure  d’altitude  moyenne,  seront  d’un  grand  secours  pour 
consolider  la  guérison. 
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J’ai  dit  plus  haut  que  je  considérais  comme  devant  être  décrite  à part  la  neu- 
rasthénie génitale  des  femmes.  Incompétent,  parce  qu’insuflisamment  ai'mé  de 
notions  de  gA'nécologie,  je  me  suis  adressé,  pour  combler  cette  lacune,  à l’un 
des  meilleurs  élèves  de  Jules  Chéron,  le  U"’  Jules  Batuaud.  Chéron  a décrit,  en 
effet,  sous  le  nom  de  neurasthénie  utéro-gastrique,  une  variété  de  la  névrose, 
dont  il  a donné  au  congrès  de  Bordeaux  en  1896,  une  description  nouvelle  et 
remarquablement  conçue.  D’autre  part,  son  élève  le  D‘‘  Batuaud  publiait 
récemment,  dans  la  Revue  des  maladies  de  la  nutrilion,  une  étude  plus 
ample  et  fort  judicieuse  sur  le  môme  sujet.  C’est  cette  étude  que  je  lui  ai 
demandé  de  bien  vouloir  résumer  pour  que  les  lecteurs  de  ce  Manuel  fussent  ins- 
truits d’une  question  importante  que  je  n’ai  vu  traitée  nulle  part  avec  le  soin 
qu’elle  comporte. 

Quand  il  est  possible,  en  quelques  pages,  de  résumer  une  ques-- 
tion  médicale  d’une  façon  à la  fois  complète  et  précise,  c’est  que 
cette  question  a été  longuement  étudiée  dans  ses  détails,  exposée 
dans  son  ensemble  par  plusieurs  auteurs,  (ju’en  un  mot  cette 
question  est  faite  et  bien  près  de  devenir  classique. 
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Aucune  de  ces  conditions,  malheureusement,  n’est  remplie,  en 
ce  qui  concerne  la  neurasthénie  génitale  féminine.  Je  serai  donc 
contraint,  dans  cette  note,  à procéder  par  affirmations  brèves  qui 
sembleront  peut-être  parfois  audacieuses;  le  lecteur  que  ce  sujet 
intéresserait,  trouverait  la  démonstration  des  propositions  qui  vont 
suivre  dans  une  monographie  en  cours  de  publication,  dans  la 
Revue  des  maladies  de  la  nutrition  K 

A.  — Nous  laisserons  de  côté  la  neurasthénie  a pointue  départ 
GÉNITAL,  et  il  nous  suffira  de  dire  que  les  fatigues  de. la  grossesse, 
un  accouchement  laborieux,  l’allaitement  trop  prolongé,  une  infec- 
tion aiguë  de  l’appareil  pelvien,  soit  puerpérale,  soit  gonococcique, 
des  hémorragies  répétées  liées  à une  endométrite  simple  ou  fibro- 
mateuse peuvent  être,  chez  les  prédisposées,  le  point  de  départ  d’une 
neurasthénie  plus  ou  moins  intense,  plus  ou  moins  durable.  La 
seule  élude  intéressante,  que  nous  no  pouvons  aborder,  ici,  serait 
celle  de  la  prophylaxie  do  cette  neurasthénie  d’origine  obstétricale 
ou  gynécologique. 

R.  — Plus  intéressante  déjà  se  montrerait  l’étude  des  affec- 
tions GÉNITALES  d’oRIGINE  INFECTIEUSE,  CHEZ  LES  NEURASTHÉNIQUES. 

Dans  les  cas  de  ce  genre,  si  ou  méconnaît  rexistence  do  la  neu- 
raslbénie,  si  on  rapporte  uiii([uement  au.x  lésions  annexielles  le 
mauvais  état  général  des  malades,  on  est  entraîné  forcément  à faire 
une  grossière  erreur  de  pronostic,  et  une  erreur  non  moins  grave 
de  tbérapeutique  est  la  consé(|uonco  obligée  d’une  interprétation 
incompl(‘te  de  la  maladie.  Des  salpingites,  curables  par  des  moyens 
simples,  jirennent  l’allure  de  lésions  graves  pour  les([ucllcs  l’abla- 
tion des  organes  semble  la  seule  ressource,  et  l’opération  est  faite 
dans  des  conditions  médiocres,  on  raison  do  la  faible  résistance 
physique  des  malades,  sans  jiarler  de  leur  hérédité  névropathique 
souvent  douteuse.  Que  si,  au  contraire,  on  reconnaît  l’existence 
de  la  neurasthénie,  si  l’on  voit,  comme  cela  est  légitime,  dans  l’épui- 
sement du  système  nerveux,  à la  fois  la  cause  principale  do  l’af- 
faihlisscrncnt  des  malades  et  une  cause  sérieuse  do  la  persistance 
des  lésions  locales,  le  pronostic  et  la  thérapeutique  sont  tout 
autres.  En  traitant  concurremment  la  neurasthénie  et  l’airection 
pelvienne,  on  obtient  des  guérisons  qui  semblaient  improbables  à 
ceux  qui  ne  s’occupaient  que  des  lésions  uléro-annexielles,  sans 
soigner  la  malade. 

1.  Jules  Batuaud.  Neurasthénie  génitale  féminine,  Revue  des  maladies  de  la  nulri- 
lion,  janvier,  juin,  septembre,  octobre  1903,  etc. 
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C.  — Mais  ce  qui  doit  surtout  nous  intéresser,  ici,  c’est  l’in- 
fluence DE  LA  NEURASTHÉNIE  SUR  l’aPPAREIL  UTÉRO-0 VARIEN,  en  dellOPS 
de  toute  infection  locale  ou  avec  une  infection  déjà  atténuée  et  ne 
dominant  pas  la  scène  pathologique.  Cette  iniluence,  variable  sui- 
vant les  sujets,  peut  être  rangée  sous  trois  chefs  principaux  : 

a)  Troubles  de  statique; 

b)  Phénomènes  douloureux  hors  do  proportion  avec  la  gravité 
des  lésions  locales  (grandes  névralgies  pelviennes); 

c)  Troubles  circulatoires  et  trophiques. 

a)  Troubles  de  statique  utérine  d’origine  neurasthénique . — Mon 
maître,  le  D"  Jules  Ghéron^  a étudié  le  premier  de  ces  troubles  de 
statique,  le  relâchement  des  ligaments  larges,  dont  il  a montré  les 
relations  avec  la  dilatation  de  l’estomac  et  avec  les  autres  ptoses 
viscérales,  dans  une  série  de  communications  très  intéressantes 
qui  ont  ouvert  la  voie  à mes  recherches  personnelles  sur  l’insta- 
bilité utérine  et  les  rétrodéviations  neurasthéniques . 

L’ utéroptose  de  Chéron,  ou  abaissement  en  antéversion,  sans 
prolapsus,  est  due  au  relâchement  des  ligaments  larges  qui  a pour 
résultat,  tout  en  laissant  l’utérus  en  antéversion,  d’éloigner  de  la 
paroi  abdominale  le  corps  utérin,  tandis  que  le  col  vient  se  creuser 
une  loge  dans  la  paroi  postérieure  du  vagin.  Si  donc  on  touche 
la  malade  placée  dans  la  position  de  l’examen  au  spéculum,  le 
doigt  introduit  horizontalement  dans  le  vagin  constate  que  le  corps 
de  l’utérus,  déplacé  vers  le  sacrum,  se  trouve  directement  sous  le 
doigt  explorateur  (au  lieu  d’être  remonté,  comme  à l’état  normal, 
derrière  la  syrnphise  pubienne),  et  pour  toucher  le  col,  il  faut 
déprimer  la  paroi  postérieure  du  vagin  dans  laquelle  il  s’est  encas- 
tré. Gela  donne  une  sensation  toute  particulière,  d’avoir  ainsi  tout 
l’utérus  sous  le  doigt  explorateur,  d’où  le  nom  d’utérus  en  porte- 
manteau qu’alfectionnait  J.  Ghéron.  Les  symptômes  sont  ; sensa- 
tion de  pesanteur,  tiraillement  des  deux  aines,  difficultés  de  la 
marche  et  de  la  station  debout. 

2'’  \J instabilité  utérine,  causée  par  le  relâchement  de  tout  l’ap- 
pareil suspenseur,  est  plus  fréquente  encore.  Il  s’agit  de  malades 


1 Jules  Chéron.  1°  Relâchement  des  Uçiamenls  larges  el  dilatation  de  l'estomac,  chez 
les  neuraslhénir/ues  (Neurasthénie  uléro-gastrique).  Congrès  do  Besançon.  1893.  — 
2»  Ptoses  viscérales  (enléroptose,  dilatation  de  l'estomac  el  abaissement  de  l'utérus 
sans  prolapsus)  (T ruilemenl  par  le  massage  abdominal  dans  le  décubilus  renversé. 
Congrès  de  Caen,  1894.  — 3“  Üe  l'importance  du  Irailemenl  des  ptoses-  viscérales, 
avant  ou  après  toute  intervention  chirurgicale,  chez  les  malades  atteints  d'a/fections 
utérines.  Congrès  de  gynécologie  de  Bordeaux,  189b. 
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dont  Tutérus  généralement  d’une  consistance  très  amoindrie,  com- 
parable à celle  du  chiffon  mouillé  que  je  considère  comme  carac- 
téristique, quand  elle  existe,  de  la  neurasthénie  génitale,  d’un 
volume  variable  suivant  qu’il  y a ou  non  subinvolulion,  n’est 
jamais,  à deux  examens,  même  très  rapprochés  l’un  de  l’autre, 
dans  la  même  position.  On  le  trouve  tantôt  en  rétroversion,  tantôt 
en  latéroversion,  aussi  les  symptômes  sont-ils  différents  d’un  jour 
à l’autre. 

3°  Presque  toutes  les  rctrodéviatioas  des  mdlipares,  et  un 
nombre  plus  grand  qu’on  no  croirait  de  rétrodéviations  des  multi- 
pares, sont  liées  au  relâchement  des  ligaments  utéro-sacrés,  causé 
par  la  neurasthénie.  La  coïncidence  des  ptoses  viscérales  mulliples 
et  dos  autres  symptômes  neurasthéniques,  l’apparition  de  la 
déviation  apivs  l’éclosion  des  phénomènes  liés  à répuisement  ner- 
veux, l’imj)ossihilité  d’expli(|uer  uniquement  par  des  lésions 
locales  le  changement  de  position  de  l’utérus,  sontles  raisons  qui 
militent  en  faveur  (h*-  cette  pathogénio  (|ue  j’ai  longuement  discu- 
tée ailleurs. 

Les  trouhles  de  stati((uo  réclament,  outre  le  traitement  do  la 
neurasthénie  causale,  le  massage  abdominal,  la  gymnastique  des 
adducteurs,  la  re[)Osition  manuelle  de  l’utérus,  l’étirement  des  liga- 
ments utéro-sacrés  (Uatuaud),  le  massage  utérin.  Comme  adju- 
vants, et  faute  de  mieux,  on  peut  associer  à la  thérapeutique 
manuelle  l’usage  des  pessairos  : anneau  de  Dumontpallier  dans 
l’utéroptose  de  Chéron;  pessairo  de  llodgo  à épaulemont  latéral 
(Matuaud)  dans  l’instabilité  utérine;  pessairo  de  llodgo  à dossier 
élevé  (Houilly)  dans  les  rétrodéviations.  Pour  la  grande  majorité 
des  cas,  on  peut  se  passer  des  pessairos  ou  ne  les  employer  que 
d’une  façon  ti'ansitoire.  Les  succès  délinitifs  dépendent  surtout  du 
soin  avec  lequel  on  a traité  la  neurasthénie.  Aucune  intervention 
chirurgicale  ne  rond  devrais  services,  dans  les  trouhles  do  statique 
utérine  d’origine  nourasthéni(jue. 

b)  Grandes  névralgies  pelviennes.  — Ainsi  que  je  l’ai  montré,  en 
janvier  1893^;  ce  que  nous  appelons  actuellement  grandes 
névralgies  pelviennes  n’est  pas  autre  chose  (jue  l'utérus  irritable 
do  Gooch  (1831),  la  névralgie  utérine  ou  hystéralgie  de  Courty. 
Il  s’agit  do  malades  à petites  lésions  et  à grandes  douleurs.  C’est 
l’état  névropathique  dos  sujets  qui  permet  de  comprendre  ce 

1.  Jules  Baluaud.  Séméiologie  el  traitement  des  grandes  névralgies  pelviennes. 
Société  médicale  de  l’Elysée,  9 janvier  1893  et  Rev.  des  mal.  des  femmes,  janv.  1893, 
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paradoxe  que  les  douleurs  sont  tout  à fait  hors  de  proportion  avec 
la  gravité  des  lésions  locales.  Ur,  la  neurasthénie  et  l’hystéro- 
neurasthénie  revendiquent,  d’après  mes  observations  personnelles, 
les  deux  tiers  des  cas  do  grande  névralgie  pelvienne,  l’hystérie  pure 
n’existant  que  dans  un  tiers  des  faits  que  j’ai  pu  suivre.  C’est  la 
gravité  do  l’état  névropathique  qui  fait  la  gravité  des  grandes 
névralgies  pelviennes.  Le  traitement  local  sagement  conduit  permet 
d’arriver  à la  guérison,  si  on  lui  associe  le  traitement  rationnel 
do  la  névrose.  Les  opérations  radicales  (hystérectomie  et  castra- 
tion tubo-ovaricnne)  sont  dangereuses,  dans  ces  conditions,  et 
l’insuccès  est  la  règle  au  point  de  vue  de  l’état  douloureux,  sans 
parler  do  l’aggravation  possible  des  troubles  névropathiques. 

c.  Troiibes  circulatoires  et  trophiques  eVorigine  neurasthé- 
nique. — J’ai  déjà  parlé  de  la  consistance  de  chiffon  mouillé  que 
présente,  assez  fréquemment,  l’utérus  neurasthéni(|ue;  cet  utérus 
est  toujours  congestionné,  et  cela  se  comprend  si  l’on  réfléchit  qu’un 
organe  aussi  atone  ne  peut  ni  présenter  une  congestion  catamé- 
niale franche  ni  s’en  débarrasser  complètement  après  quelques 
jours  d’écoulement  sanguin.  Pour  que  l’utérus  no  reste  pas 
congestionné  après  les  règles,  il  faut  que  l’excrétion  menstruelle 
débute  et  cesse  brusquement,  ce  qui  n’a  pas  lieu  dans  ce  cas.  La 
neurasthénie  est  donc  bien  une  cause  de  congestion  utérine. 

Chez  les  neuraslhéni(|ues  à tempérament  arthritique  très  accusé, 
cette  congestion  chronique  peut  devenir,  à la  longue,  sclérose,  et 
voilà  une  variété  àe.  pseuclo-^nétrite  constituée. 

On  pourrait  démontrer  également  que  certaines  pseudo-hyper- 
trophies sont  liées  à l’influence  associée  de  la  neurasthénie  et  de 
l’arthritisme.  Dans  les  mêmes  conditions,  on  voit  certains  exsudats 
pelviens  ne  se  x’ésorher  qu’incomplèternent  et  donner  lieu  à dos 
adhérences  pelviennes,  d’une  durée  indéfinie,  si  l’on  n’arrive  pas  à 
réveiller  la  vitalité  des  malades  et  à activer  la  circulation  locale. 


Pour  terminer  cette  note,  il  me  reste  à faire  quelques  remarques 
au  sujet  du  thaite.micnt  de  la  neuhastiiênie  génitale  féminine. 

On  a pu  voir  dans  les  pages  qui  précèdent,  que  ce  traitement  est 
exclusivement  médical,  la  grande  chirurgie  no  devant  intervenir, 
chez  les  neurasthéniques,  que  dans  les  cas  d’extrême  urgence,  où 
la  vie  est  compromise,  et  cette  indication  ne  se  montre  pas  dans 
les  troubles  locaux  {jue  nous  venons  de  passer  en  revue. 

De  Fleuiiv.  — Système  nerveux.  îi!) 
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Ce  traitement  médical  est  double;  il  comprend  le  traitement  delà 
neurasthénie  et  celui  des  lésions  locales,  qu’on  doit  toujours  faire 
marcher  de  front,  car  si  on  se  bornait  à la  seule  thérapeutique  gyné- 
cologique, non  seulement  la  guérison  des  accidents  pelviens  serait 
longue  à obtenir,  mais  la  récidive  serait  fatale  à brève  échéance. 
D’autre  part,  ces  lésions  locales  retentissent  trop  sur  l’état  général 
pour  être  uégligcables  ; elles  sont  trop  tenaces,  une  fois  constituées, 
pour  que  la  guérison  de  l’épuisement  nerveux  suffise  à les  laire 
disparaîlr.e.  Ajoutons  que  le  massage  pelvien,  qui  représente  la 
principale  indication  du  traitement  local,  exerce  une  action  tonique 
très  utile  sur  tout  l’organisme,  quand  il  est  bien  exécuté.  Il  est 
même  avantageux,  dans  bien  des  cas,  d’associer  le  massage  de 
l’estomac  et  de  l’intestin  au  massage  de  futérus. 

Cnliii,  remaiajue  imjiortante,  le  rrpos  absolu  au  lit  dont  quelques 
iieuraslbéniques  génitales  sont  très  tentées  d’abuser,  car  c’est  un 
merveilleux  calmant  des  douleurs  jielviennes,  est  un  véritable 
danger,  chez  ces  malades.  Il  ne  faut  donc  jamais  le  conseiller  dans 
les  états  cbronicjues  et  en  dehors  des  périodes  fébriles. 

lli(;n  des  neurastbéni(|nes  génitales  sont  algophobes  et  iioso- 
pbobes.  Ih)ui‘  ell(‘s,  la  douleur  est  non  seulement  un  mal  ])ar  elle- 
même,  mais  surtout  fimlice  d’une  maladie  (jui  s’aggrave  et  qui 
peut  compronuittre  leur  existence!.  Il  leur  semble  toujours  (jue 
la  péritonite  les  guette.  Conime  la  position  étendue  soulage  leurs 
douh'urs,  (illes  en  prennent  facilement  l’habitude  (!t  cette  habitude 
devient  peu  à peu  un  besoin,  si  bien  qu’on  pourmit  dire  qu’elles 
ont  la  manie  du  ja'pos  au  lit,  comme  d’autres  ont  la  manie  de 
la  morphine.  C(!tte  t7r/m?;/a//'/c(de  lit)  est  toujours  à craindre; 

elle  est  Iri's  tenace  et  d’une  guérison  diflicile,  mais  non  impossible, 
comme  certaines  de  mes  observations  personnelles,  très  démons- 
tratives, en  font  foi. 


ÉPILEPSIE 


Définition.  — L’épilepsie  est  appelée  encore  morhus  aacer,  mal 
caduc,  mal  comitial,  mal  herculéen.  — La  plus  marcjuante  de  ses 
inanifestalions  consiste  en  -paroxysmes  convulsifs  compliqués  de 
perte  de  connaissance,  et  où  se  dépense  habituellement  une  dose 
considérable  d’énergie  nerveuse. 


Étiologie.  — Les  causes  de  cette  affection  doivent  être  divisées 
en  deux  sortes,  prédisposantes  et  déterminantes.  Parmi  les  pjvc- 
mVeres,  entreront  surtout  en  ligne  de  compte  ; le  jeune  âge,  l'ado- 
lescence. C’est  en  effet  le  plus  souvent  avant  la  vingtième  année, 
— dans  les  trois  ({uarts  des  cas,  entre  dix  et  vingt  ans,  — que 
l’on  constatera  les  premières  manifestations  du  mal  caduc;  il 
deviendra  de  plus  en  plus  rare  à un  âge  plus  avancé.  Cette  fré- 
quence dans  le  jeune  âge  trouve  son  explication,  nous  le  verrons, 
plus  tard,  dans  les  propriétés  physiologiques  du  cerveau  infantile, 
organe  très  irritable,  et  aussi  dans  les  noml>reuses  influences  patlio- 
logiques  auxquelles  cet  organe  est  soumis  à cette  époque  de  la  vie 
(accoucliemenl  difficile,  application  de  forceps,  asphyxie,  pyrexies 
infantiles).  — U kérèdilé  n’a  pas  l’importance  ([u’on  lui  attribuait 
jadis;  assez  peu  fréquemment  directe,  elle  est  plutôt  indirecte 
(autres  névroses  que  l’épilepsie  chez  les  ascendants),  ou  non  névro- 
palhique  (alcoolisme,  tuberculose,  saturnisme).  Souvent  on  ne 
trouve  pas  de  cause  prédis|)Osante  appréciable. 

Les  intoxications  et  les  infections  accjuises  sont  des  causes  dèlcr- 


minantes  capitales.  C’est  ainsi  (jiie  tous  les  auhnirs  incriminent 
l’abus  de  l’alcool,  de  l’absintbe,  j)oisons  convulsivants  du  systinne, 
nerveux.  Le  saturnisme,  la  goutte  sont  (]uebjuefois  incriminés; 
ils  déterminent  plus  ordinairement  les  manifestations  nerveuses  de 
1 uréjuie,  autrefois  confondue  si  fré([ueniinent  avec  le  mal  sacré. 
Ces  troubles  gaslro-inleslinaux  méritent  d’attii’er  toute  l’allention 
des  cliniciens.  Ils  sont  communs  dans  l’épilepsie  (Govvers)  et  y 
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])rovoquent  1res  iietLemcnt  les  accès  convulsifs  (Paget,  Lépinc, 
Crilbert  Ballot,  M.  de  Fleury,  etc.);  on  connaît  le  mal  sacré  des 
gros  mangeurs  (Lépine,  Tornmeray).  Les  infections,  et  principa- 
lement la  scarlatine,  la  typhoïde,  la  Auiriole,  la  rougeole,  la  grippe 
ont  un  rôle  manifeste.  Elles  agissent  très  probablement  par  les 
lésions  cérébrales  qu’elles  provoquent,  par  des  méningo-Cncéphalites 
(Pierre  Marie,  (lilles  de  la  lourotto)  suivies  de  sclérose  des  régions 
cnllammees,  et  cela  surtout  dans  l’enfance.  Elles  déterminent 
d’abord  les  convulsions  infantiles;  quand  elles  guérissent,  il 
demeure  après  elles  des  lésions  cicatricielles  du  cerveau  qui,  sans 
donner  lieu  à des  paralysies,  deviendront  ultérieurement  généra- 
trices d’épilepsie.  Ces  infections  jouent-elles  par  là  le  rôle  de 
causes  déterminantes?  Il  nous  semble  plus  jusÜMie  les  ranger  au 
nombre  d(^s  causes  prédisjiosantes,  de  reconnaître,  avec  Pierre 
Mai’ie,  leur  importance  étiologique  énorme,  tout  en  faisant  remar- 
(]uer  (|uelles  réalisent  uni(jucnient  \ix  possibilité  de  l'accès,  l’irri- 
labilité  anormale  de  l’écorce,  sans  j)rovofjuer  cet  accès  lui-même; 
(“lies  créent  des  é/nleptù/ues,  niais  nullement  l'attaque.  Nous  ver- 
rons j)lus  en  détail,  à propos  de  la  patbogénie  de  l’épilepsie, 
(|uell(',s  sont  b;s  causes  secondes  (lui,  chez  cette  sorte  de  malades, 
la  j)lus  fré(|uente  p<îut-ôtre,  amènent  le  paroxysme  cmiivulsif  pro- 
j)r(unent  dit.  La  syphilis,  ([uebjuefois  incriminée  (Fournier)  en- 
gendre plutôt  l’épilepsie  symptomalicjue,  bravais-jacksonienne. 

Ia;s  relations  du  mal  caduc,  de  l’épilepsie  dite  essentielle,  avec 
les  traumatismes  apj)ellent  les  mêmes  considérations  (jue  précédem- 
ment. Les  accoucluïinents  laborieux,  l’application  du  forceps  déter- 
minent des  héniorragies  méningées  (Gilles  de  la  Tourette)  dont  l’in- 
lluence  sur  la  ([ualité  fonctionnelle  ultérieure  sera  déplorable,  à 
plus  ou  moins  longue  échéance;  mais  on  ne  peut  pas  dire  que  telle 
crise  éclate,  parce  (ju’il  y a eu  traumatisme.  Il  nous  reste  à parler  do 
réj)ilepsic  réflexe.  Une  irritation,  permanente  ou  transitoire,  péri- 
phérique ou  viscérale,  détermine  souvent  des  attaques  do  mal 
caduc.  On  rccbcrcbcra  les  cicatrices  douloureuses,  les  corps  étran- 
gers, les  maladies  du  nez,  les  polypes  du  larynx,  les  corps  étran- 
gers auriculaires,  les  dents  cariées  môme.  Souvent  on  a pu  incri- 
miner aussi  une  maladie  douloureuse  de  l'estomac,  de  l' utérus,  une 
cardiopathie  (Lemoine),  surtout  le  rétrécissement  mitral  elaorti(|ue, 
un  anévrisme  de  l’aorte  (Oppenheim),  dos  vers  intestinaux  ; eulln 
la  ilcnlition,  dont  l’action  est  inconlostable,  l’onanisme,  les  émo- 
tions vives.  dont  l’action  est  contestée. 
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Anatomie  pathologique.  — lieaucoup  d’auteurs  ont  considéré 
et  considèrent  encore  à l’heure  actuelle  l’épilepsie  comme  une 
maladie  essentielle,  une  névrose  ; ils  posent  en  principe  que,  pour 
qu’il  y ait  épilepsie  vraie,  un  substratum  matériel,  une  lésion 
accessible  à nos  moyens  tl’investigation  usuels  ne  doivent  pas 
se  rencontrer  à l’autopsie.  Aussi  éliminent-ils  du  cadre  de  cette 
alTection,  et  de  la  manière  la  plus  absolue,  l’épilepsie  symptoma- 
tique, bravais-jacbsonienne,  celle-ci  toujours  due  à une  altéra- 
tion grossière  des  centres  nerveux.  La  première  serait  une  mala- 
die, la  seconde  un  symptôme,  et  cette  distinction  aurait  pour  base 
des  caractères  à la  fois  anatomiques  et  cliniques;  anatomiques 
puisque  dans  la  fausse  épilepsie,  dans  l’épilepsie  symptomatique, 
une  lésion  nerveuse  est  toujours  constatée;  cliniques,  car  il  ne 
s’agit  là  que  d’un  symptôme  auquel  s’ajoutent,  ou  tôt  ou  tard 
s’ajouteront,  les  autres  indices  de  la  maladie  organique  à bKjuelle 
il  appartient. 

Cliniquement,  une  semblable  distinction,  encore  <jue  trop  scbé- 
matique,  peut  être  acceptée,  et  l’épilepsie-névrose  opposée  aux 
convulsions  bravais-jacksoniennes  des  diverses  encépbalopatbies  ; 
anatomiquement,  il  n’y  a pas  de  mal  comitial  essentiel,  et  pour  notre 
part,  nous  inclinons  à croire,  avec  Féré  et  Gilles  de  la  Tourette, 
(|ue,  chez  tout  épileptique  il  y a,  peu  ou  prou  de  lésions  anato- 
miques. Chez  les  uns,  elles  sont  d’une  extrême  importance  et  cons- 
tituent à elles  seules  tout  le  mal;  chez  les  autres,  plus  nombreux, 
nous  le  croyons  bien,  la  lésion  anatomique,  peu  marquée,  ne 
constitue  qu’une  prédisposition.  En  fait,  si  l’on  passe  en  revue  les 
autopsies  d’épileptiques,  on  doit  convenir  que  la  maladie,  soi-disant 
essentielle,  est  fréquemment  liée  à des  foyers  méningo-encépba- 
liques  corticaux  ou  sous-corticaux,  à des  épaississements  des  mé- 
ninges; .Meynert,  Sommer  et  d’autres  ont  insisté  sur  les  scléroses 
cérébrales  des  épileptiques  ; Cbasliii,  dans  un  remarquable  travail, 
confirmé  d’ailleurs  par  lUeuer,  a mis  en  évidence  la  fréquence, 
dans  les  couches  superficielles  de  l’écorce,  de  faisceaux  de  libres. 
névrogli(|ues  proliférées.  Marinesco,  il  est  vrai,  conteste  l’impor- 
tance patbogéni(jue  de  ces  altérations. 

Pathogénie.  — Qu’il  s’agisse  d’épibipsie  essentielle  ou  sympto- 
mati(|ue,  les  convulsions  demeurent  un  phénomène  essentiellement 
cortical  ou  sous-cortical  (Fritscb  et  Ilitzig,  Fram^ois-Fraiick,  Pitres, 
Luciani,  etc.),  et  c’est  le  mérite  de  la  [)bysiologie  moderne  de  l’avoir 
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montré.  « L’excitabilité  de  l’écorce,  voilà  la  condition  suflisante 
et  nécessaire  du  pliénoinène,  dit  fort  justement  11.  Jackson;  selon 
(jue  cotte  excitabilité  s’exalte  ou  diminue,  l’intensité  et  l’exten- 
sion des  convulsions  varie.  » Les  expériences  de  François-Franck, 
celles  de  Brown-Séquard  sur  le  lapin  corroborent  parfaitement  les 
données  cliniques.  N’a-t-on  pas  montré  qu’une  excitation  méca- 
nique ou  électritjuo  d’un  des  côtés  de  l’écorce  détermine  des  con- 
vulsions dans  la  moitié  opposée  du  corps,  qu’une  meme  excitation 
bilatérale  réalise  dos  convulsions  généralisées,  tout  le  tableau 
de  l’épilepsie?  Le  fait  cbirurgical  est  là  aussi,  nous  montrant  tous 
les  jours  que  pour  faire  cesser  des  convulsions,  symptomatiques  il 
est  vrai,  il  suffit,  après  trépanation,  d’écarter  la  cause,  médicale 
ou  cbirurgicalc,  (lui  irrite  l’écorce. 

Cette  (txcilühdil è normale,  de  l’écorce,  (jue  nous  voyons  indis- 
pensabbî  à la  production  du  mal  caduc,  ce  sont  précisément  les 
causes  (jiu!  nous  avons  étudiées  au  cbapiti'o  do  I Ftiologie  qui  la 
déterminent  et  i’(mtretionnont ; les  infections,  les  traumatismes 
causent  des  altérations  cérébrales.  Quand  le  malade  guéiât,  la 
lésion  s(i  e-icatris(,‘,  mais  C(;tt<^  cicatrice,  pcrsistei’a,  indélébile,  et 
c’est  elle  (jui  exa(jérera  la  fonclion  exc.ilo-mot.rice  de  la  siil).stance 
corticale  e,t  (|ui  [)roduii'a  l’état  d('.  possibilité  des  accî^s  épilepti([ues ; 
e,n  un  mot,  (luand  nous  ne  sommes  pas  (ui  droit  de  sup[)Oser  l’e.xis- 
t(!uce  d’uiKî  « cicatrice  épileptogime  »,  force  nous  est  d’admettre, 
pour  rendre  c,ompt(5  de  cette  hyperexcitabilité  corticale,  une  apti- 
tude'. native,  héréditaire!  e)u  <ice|uise',  élu  ce-rveau  aux  manifestations 
c.onvulsiveîs  eô  ele!  j)arle:r  ebî  X aptitude  convnlsivante  ele  Joffroy,  de 
l;i  spasmophilie  eb'  l'éré,  ele*  Chiuss  et  ele.  van  eler  Striebt.  Dès 
e|u’e‘lle  s’e.-st  une!  fois  manifestée,  el’eiilleurs,  cette  aptitude  tend  par 
e!lle-môme  à croîti'eî,  e'omiue  l’a  bien  montré  François-Franck. 
Nos  tissus,  on  le*  siiit,  preuinent  eles  babitueles  ; il  se  fait  un  véri- 
t.'iblo  entraînement  ebîs  ce'iiti'os  nei'veux  à la  convulsion,  et  plus 
un  cerveau  aura  eu  de!  elécluii’ges  convulsives,  plus  il  sera  enclin 
à en  avoir  ele!  toujours  plus  fortes  e!t  do  toujours  plus  h‘ée[Uontes. 

Voici,  sommaii'ement  e.xposées,  les  conditions  e[ui  font  la  pos- 
sibilité’ élu  mal.  Ce  ne  sont  p;is  elles  qui  proeluisent  Xéclosion  des 
accidents.  Si  le  malade  est  un  épileptiepio,  c’est  ([ue  son  écorce  est 
touchée;  mais  s’il  est  pris  aujourd’hui  à telle!  heure,  el  un  accè's 
e'.onvulsif  ou  ele  e|uele|uo  vertige,  c’est  (|ue  eles  irraeliations,  habi- 
tuellement  venues  do  l’appareil  gastro-inte'stinal,  l'ésielus  el  nue 
mauvaise  digestion,  d’une  élaboration  nulritive  insullisaute  au 
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sein  de  nos  tissus,  c’est  que  l’ivresse,  peut-être  une  inhibition 
provisoire  de  la  sécrétion  rénale,  sont  venues  agir  puissamment 
par  action  rrflcxe  ou  par  empoisonnement  chimique  sur  le  système 
nerveux  central.  C’est  par  eux,  et  par  eux  seuls,  qu’est  amenée 
cette  décharge  nerveuse  en  avalanclie  d’une  écorce  prédisposée, 
soit  sous  la  forme  de  paroxysme  convulsif,  soit  sous  celle  de 
petit  mal  ou  d’équivalents.  Il  faut  donc  pour  que  se  produise  l’accès, 
une  cause  efficiente,  nous  en  avons  eu  l’énumération  au  chapitre 
Etiologie. 

L’existence  de  ces  causes  déterminantes,  surtout  toxiques  ou 
autoto.xiques,  n’est  pas  simplement  hypothétique.  La  coexistence 
des  troubles  gastriques,  des  troubles  de  la  nutrition  et  du  mal 
comitial  est  nettement  établie.  Voisin,  Féré,  Bouchard  et  d’autres 
ont  montré  que  chez  les  épileptiques  la  toxicité  urinaire  est  diffé- 
rente selon  qu’on  l’examine  avant  ou  après  les  paroxysmes,  qu’il 
y a hypotoxicité  avant  la  crise  et  hypertoxicité  après.  M.  Dide 
et  Sacquépée  ont  étudié  le  decjré  de  toxicité  du  liquide  céphalo- 
rachidien chez  les  épileptiques.  Ces  auteurs  proposent  les  con- 
clusions suivantes  : 

a)  Le  liquide  céphalo-rachidien  est  dépourvu  de  toxicité  chez 
tes  épileptiques  eu  dehors  des  paroxysmes  convulsifs. 

b)  En  injections  intra-cérébrales,  il  produit  chez  le  cobaye,  après 
une  attaque  isolée,  des  phénomènes  variables  et  généralement 
légers,  abattement,  stupeur,  parfois  (juelques  secousses  générali- 
sées. 

c)  Après  des  attaques  en  série,  ce  liquide  produit  très  générale- 
ment à la  dose  de  1/4  de  centimètre  cube,  en  injection  intra-céré- 
brale  chez  le  cobaye,  des  convidsions  géméralisées  intenses  et  se 
reproduisant  parfois  de  façon  subintraute.  A la  dose  de  1 centi- 
mètre cube,  la  mort  peut  survenir  en  quelques  heures  et  parfois 
même  ([uelques  minutes  après  des  accès  épileptiformes  ou  tétani- 
forrnes.  Les  effets  rapidement  bienfaisants  d’un  régime  sévère,  de 
la  suppression  de  l’alcool,  des  toniques  administrés  avec  discer- 
nement, en  un  mot  de  la  lutte  contre  toutes  les  conditions  qui,  en 
laissant  la  cellule  nerveuse  mal  nourrie  et  anémiée,  conséquemment 
irritable,  favorisent  la  spasmophilie  (M.  de  Fleury)  achèvent  de 
montrer  le  rôle  des  causes  eflicientes  surtout  toxi(|ues  ou  auto- 
toxi([ues  dans  la  genèse  d’une  atta([ue  d’épilepsie. 

Quant  à la  façon  dont  agissent  sur  le  cerveau  les  agents  ebi- 
miques  ou  mécaniques  de  la  crise,  (juant  au  mécanisme  môme  de 
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l’accès,  nous  manquons  vérilahlemcnt  crarginnenLs  décisifs.  Pour 
ma  part,  je  vois  à peu  près  autant  de  motifs  pour  admettre  la 
théorie  delà  cong:eslion  cérébrale  que  pour  adopter  celle  de  l’ané- 
mie. Si  je  m’en  rapporte  à mes  observations  et  à mes  graphiques 
de  pouls  capillaires  j’aurais  plutôt  tendance  à croire  que  l’attaque 


comitiah'  s’accompagne  toujours  d’um>  forte  hypertension  d’origine 
centrale. 

Symptomatologie.  — (l’est  une  adèction  essenliellemenl/>f7;’6»j'?/.s- 
ti<iu('.  l^es  paro.xysMKss  constituent,  au  commencement  du  moins, 
(|uand  il  n’y  a encoiai  aucune  complication,  toute  la  maladie,  et 
c’est  la  premii-re  crise  (|ui  en  constitue  le  début.  Pour  certains 
auteurs  cependant  (Lemoine,  Marie,  (îilles  de  la  ’J'ourette)  les  epi- 
lepsies  à début  dans  l’âge  adulte  ou  dans  l’adolescence  auraient 
commencé  bien  plus  tôt  que  ne  le  ferait  croire  la  date  de  la  pre- 
mière crise.  Ils  décivivent  \xni\ période  intercalaire plus  ou  moins 
longue  durée,  étendue  entre  l’accouchement  laborieux,  entre  les 
convulsions  de  la  première  enfance,  constitutives  de  lésions  céré- 
brales épileptogènes,  et  l’apparition  du  mal  épilepti([ue,  période 
intercalaire  en  général  silencieuse.  D’ailleui's  l’absence  compU'tc 
de  phénomènes  épilepticjues  pendant  cette  période  de  latence  n est 

I.  Voir  Maurice  de  Fleury,  Recherches  cliniques  sur  l'épilepsie  el  sur  son  Imite- 
inenl. 
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pas  toujours  absolue.  Parfois  l’interrogatoire  minutieux  montre 
en  ell’et  ([u’il  a existé  [)endant  la  période  intercalaire  quelques  ver- 
tiges  légers,  giœlgues  absences,  voire  même  des  accès  conslitiiés 
(’iilles  de  la  Tourette)  qui,  ne  s’étant  montrés  qu’à  de  long’S  inter- 
valles les  uns  des  autres,  sont  passés  presque  inaperçus.  On  en 
ignorait  la  nature  et  on  ne  soupçonnait  pas  l’épilepsie. 

Gilles  de  la  Tourette  décrit  aussi  pendant  cette  période  un  état 
mental  particulier,  marqué  surtout  par  un  certain  retard  intellec- 
tuel, de  l’irritabilité,  des  actes  impulsifs.  Nous-memes  en  avions 
publié  plusieurs  observations  très  concluantes. 

La  maladie  confirmée  se  manifeste  sous  trois  principaux  aspects. 

a)  La  grande  attaque  épileqjtique  ; 

b)  Le  petit  mal; 

c)  Les  équivalents  de  la  crise. 


.t.  La  (îHAXi)K  ATTAQUE.  — Provoquéc  par  la  venue  des  règles,  une 
indigestion,  un  excès  de  boisson,  une  émotion  violente,  quebjue- 
fois  sans  cause  apparente,  elle  débute  trime  façon  brusque,  ou  au 
contraire  est  précédée  de  sensations  subjectives,  de  phénomènes 
moteurs  ou  intellectuels  appelés  prodromes  ou  auras.  Les  pro- 
dromes  ont  toujours  une  longue  durée,  (juelques  heures  ou  quel- 
([ues  jours;  ce  sont  des  bourdonnements  d’oreille,  de  la  céphalée, 
du  vertige,  des  éternuements,  de  la  photophobie,  du  tremblement, 
des  tressaillements  musculaires,  de  l’excitation  génitale,  de  l’urti- 
caire, du  prurit  nasal  ou  glottique  (Feré),  ou  bien  des  troubles  de 
l’appareil  digestif  (J.  Voisin)  précédant  les  accès  isolés  et  en  séries, 
<“t  permettant  ainsi  de  les  prévoir,  de  les  prévenir  quelquetois. 
l'inlin  on  voit  quelquefois  le  malade  courir  quelques  pas  dans  la 
plus  absolue  inconscience,  puis  après,  la  crise  éclater  (Mourne- 
villc)  : c’est  l’épilepsie  procursive. 

Quand  les  phénomènes  prémonitoires  ne  sont  au  contraire  (|ue 
de  courte  durée,  ne  précédant  (|iie  très  [)eu  l’attaijue,  on  les 
appelle  « auras  » (de  aura,  vapeur).  Ce  sont  alors  des  manifesta- 
lions  motrices,  sensitives,  sensorielles,  i)sycliiques,  vaso-motrices 
ou  viscérales  qui,  ti’ès  variables  de  malade  à malade,  ont  cependant 
l)Our  caractères  d’étre.  identi(|ues  chez  le  même  individu,  et  de 
lui  servir  (ui  (luelque  sorte  d’avertissement;  ijiotrices,  elles  sont 
de  môme  nature  ([uc  le  paroxysme  (|u’elles  annoncent  et  consis- 
tent le  plus  ordinairement  en  tressaillements  musculaires  dans 
les  extrémités,  en  tremblements  à début  péripliéri(|ue  gagnant 
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ensuite  la  racine  des  membres,  en  bâillemenls,  étirement  des 
bras,  etc.  De  véritables  mouvements  coordonnés,  marche  sur  un 
petit  espace,  mouvements  gyratoires,  peuvent  être  observés. 

Une  douleur  vive  dans  les  extrémités,  une  sensation  de  vapeur 
chaude  ou  froide,  des  fourmillements,  une  sensation  de  boule, 
de  la  douleur  épigastrique,  de  la  céphalée  ; voilà  les  auras 
sensilivea  le  plus  souvent  observées.  Les  manifestations  semo- 
riellcs  sont  très  variables.  Le  malade  perçoit  une  odeur  bizarre 
ou  fétide,  une  saveur  métallique  ou  nauséeuse,  ou  bien  il  a des 
sensations  auditives,  il  entend  un  sildement,  un  son,  une  mélodie, 
un  certain  mot  ou  une  suite  de  mots;  il  peut  survenir  de  la  surdité 
snbit(!.  Du  coté  du  s(ms  de  la  vue,  on  note  la  vision  d’une  couleur, 
surtout  du  rouge,  d'étincelles,  ou  d’une  figure  à contours  nets, 
d’um;  béte,  d’un  bomme,  et  l’on  a rapporté  des  cas  de  cécité 
subit»',  analogues  à lasuialité  donl.  nous  venons  de  pai'ler. 

L('s  auras  psijcJi  'iqups  ont  un  intérêt  considérable,  parc»»  qu’elles 
c.onlribuenl,  à monirer  le  refi»»  Ciipital  d»»  l’écorce  cérébrale  dans 
lii  prodnclion  des  pbénomî'iie.s  épil»'j)li»iues.  Ils  consistent  en 
lrisl(»sses,  »'ii  ilépressions  subites,  (M1  acc<'»s  de  terreur,  en  îles  sou- 
venirs piu'sistanls  d’un  événiiinent  souvent  lointain,  en  paramnésie; 
il  lient  y avoir  des  Ironbles  menlaux,  du  délire  préépileptiijue. 

.Moins  IVéïimnites,  les  auras  vaso-molrices,  sécrétoires  cl  viscé- 
rales consistent,  selon  les  individus,  en  sueni's,  pilleur  subite  de 
la  lace  on  au  conlraii'»'  rongeni',  dyspnée,  spasme  glottiiiue,  palpi- 
lations,  doultîur  précordiale,  téiuisim»  riîctiil,  etc. 

Aiiri'siine  aura  (jiielle  ([u’i'lle  soit,  ou  siins  aura,  le  paroxysme, 
bi  grande  altaiiui»  commence.  Elle  a pu  élri»  évitée  dans  ([uelques 
»;as  piir  un  violent  ell'ort  d»»  volonté  (()])i)»»nbeim,  Roskani)  ou  en 
seri'ant  tri'îs  élroitement  par  un  lien  circulaire  l’extrémité  du 
membre,  sii'giï  d’une  aui'ii  motrice  »ît  surtout  sensitive  (Pitres).  Ce 
sont-là  des  e.xceptions. 

Li;  jilus  souvent  le  malade  p.llit,  pousse  un  cri  guttural,  et 
tombe  à terre;  en  ïnême  temps  la  conscience  se  perd  d’une  ma- 
nière complète.  Cette  chute  se  fait  au  moment  meme  où  il  perd 
conscience.  Il  ne  choisit  point,  comme  le  font  souvent  les  hysté- 
riques, le  lit  confortable  ou  le  fauteuil  où  il  pourrait  s’ébaltir 
sans  se  blesser.  Le  comitial  tombe  de  son  haut,  le  plus  souvent 
sur  le  côté  droit  ou  le  coté  gauche,  et  sans  aucun  discernement, 
dans  le  feu,  sous  les  roues  des  voitures,  sur  la  pente  d’un  esca- 
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lier,  heurtaiil  violemmeiil  son  corps,  cL  sa  lôle  surtout,  au  Iiasard 
de  ce  qu’ils  rencontrent.  Beaucoup  de  ces  malades  portent,  au 
iront,  à la  figure,  des  cicatrices  provenant  des  blessures  qu’ils  se 
sont  faites  au  moment  de  leur  chute,  et  parfois,  on  peut  faire  le 
diagnostic,  rien  qu’à  l’aspect  de  leur  visage  coulure  et  meurtri. 
Alors  apparaît  la  premitn-e  phase  du  paroxysme  épileptique,  la 
phase  des  convulsions  toniques.  Une  raideur,  vraiment  tétanique, 
s’empare  du  corps  entier;  des  secousses  plus  ou  moins  régulün-es 
et  successives  se  manifestent;  elles  sont  limitées  dans  leur  ampli- 
tude par  la  tonicité  exagérée  des  muscles  qui  y participent.  Cette 
raideur  se  maintient,  sinon  sans  intermittences,  du  moins  sans 
intervalle  de  résolution  complète,  pendant  une  durée  de  quelques 
secondes  à une  demi-minute.  La  tète  est  portée  en  arrière  ou  de 
côté  et  immobilisée  ; les  globes  oculaires  sont  saillants  comme 
s’ils  allaient  sortir  de  la  tète,  les  pupilles  dilatées  et  insensibles. 
Le  visage  d’une  pèdeur  cadavéri([ue  au  début,  devient  rouge,  vio- 
lacé; la  langue  propulsée  entre  les  arcades  dentaires  serrées,  est 
habituellement  mordue,  une  bave  sanglante  s’écoule  hors  de  la 
bouche.  Les  membres  sont  étendus,  ou  en  demi-flexion,  les 
mains  fermées,  le  pouce  en  adduction,  les  jambes  raides  ; ils 
sont  animés  de  secousses  vibratoires  menues  et  rapides,  appré- 
ciables au  toucher.  Le  tronc  peut  être  immobilisé  en  extension 
ou  (|uelquefois  en  (lexion.  On  observe  des  évacuations  involon- 
taires de  l’urine,  plus  rarement  des  matières  fécales.  La  stase 
sanguirie  généralisée,  dont  témoignait  déjà  l’aspect  cyanotique  du 
visage,  la  gêne  extrême  de  la  circulation  dans  un  organisme  en 
proie  à la  contracture,  expliciuent  la  fré((uenco  des  ecchymoses 
palpébrales,  des  épistasis,  des  hémorragies  auriculaires,  hron- 
ebiques  et  mêmes  cérébrales,  pendant  cette  phase  des  convulsions 
toniques. 

La  seconde  phase,  phase  des  convulsions  cloniques,  a une  durée 
de  trente  secondes  à huit  ou  dix  minutes.  A la  rigidité  de  tout  à 
l’heure  a succédé  une  agitation  générale  et  démesurée;  des  mou- 
vements brusques,  étendus,  irréguliers  secouent  les  membres, 
la  face,  le  tronc.  La  tête  est  agitée  en  tous  sens,  le  visage  affreuse- 
ment grimaçant,  mais  moins  cyanosé  que  précédemment  parce  (|ue 
l’oxygène  pénètre  maintenant  plus  facilement  dans  les  poumons. 
IjOs  globes  oculaires  sont  pris  de  mouvements  incoordonnés  et 
violents,  la  langue  est  déchirée  par  la  diducLion  des  mâchoires, 
les  dents  grincent,  l’air  expiré  sort  en  sifflant,  en  rugissant  quel- 
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qucfois,  d’une  glotte  convulsée.  Les  mouvements  des  membres 
sont  énergiques  et  étendus,  si  énergiques  et  si  étendus  que  leur 
blessure  n’est  pas  rare  et  qu’on  a pu  signaler  des  luxations.  Ici 
encore  il  y a des  évacuations  involontaires. 

Un  coma  plus  ou  moins  profond  constitue  la  ti^oisihne phase  du 
paroxysme  ou  phase  de  stertov;  elle  n’est  pas  absolument  cons- 
tante et  sa  durée  est  variable.  Épuisé  par  une  dépense  nerveuse 
prodigieuse,  le  malade  s’endort  d’un  sommeil  dont  il  est  quelque- 
fois possible  de  le  tirer  une  seconde  par  des  excitations  violentes; 
le  plus  souvent  il  s’y  replonge  aussitôt  pour  se  réveiller  spontané- 
ment et  définitivement  après  un  temps  qui  dure  de  dix  minutes  <à 
une  lieui’c.  Des  vomissements,  montrant  les  habituelles  relations 
enlre  l’état  de  l’appareil  gastro-intestinal  et  le  retour  des  pa- 
roxysmes, sont  souvent  observés  soit  au  début  de  l’attaque,  soit 
au  moment  oii  elbï  ])rend  lin. 

.\u  réveil,  on  observe  un  fait  qui  doitaltirer  tout  j)articulière- 
immt  l’atl(!ntion  du  clinicien  parce  (pi’il  contribue  au  plus  haut 
poinl  à doniHîr  à tonies  ces  manifestations  leur  caractère  comitial, 
(d  qu’il  Unir  (!st  lié  de  la  façon  la  plus  intime  : \’a))inésic.  Le  plus 
souvimt  (die  est  lotale,  b;  mabub;  ne  se  souvient  de  rien;  il  ne 
sail  liltéi-abmnmt  }>as  c(i  ([ui  vi(iiit  de  se  passer;  mais  elle  demeure 
simple  ne  porte  (jue  sur  la  phase  épileptique  et  ne  s’étend  pas  au 
delà.  Qu(d(iu(d’ois  cepimdant  il  y a aussi  amnésie  rétrograde  (Féré, 
Alzlndmer,  Séglas)  j)ermanente  ou  transitoire.  L’oubli  s’étend 
alors  au.\  beuiaîs,  à la  journée,  à lascnnaine  qui  ont  ju’écédé  l’accî'S 
comitial,  voiiuî  à une  année  et  demie  comme  dans  un  cas  d’Alzhei- 
mer. ÎNous  avons  dit  (lue  celte  amnésie  rétrograde  était  souvent 
transitoire-,  ainsi  (jU(!  le  fait  observer  Séglas,  il  faut  signaler  îi 
cet  égard  le  contraste  habituel  (uitre  la  phase  rétrograde  dont  le 
souvenir  peut  réapparaître,  et  l’amnésie  liée  à la  période  immé- 
diate de  l’ictus,  (jui  reste  absolue.  On  distinguera  cette  amnési(' 
d’un  groupe  d’autres  amnésies  dont  le  caractère  rétrograde  n’esi 
« ([u’apparent  » (Séglas).  C’est  ainsi  que  l’ictus  convulsif  pcul 
être  précédé  d’une  aura  prolongée  qui  se  trouvera  englobée 
dans  l’amnésie;  consécutive,  au  môme  titre  que  les  autres  mani- 
festations du  paroxysme  dont  elle  fait  partie.  On  ne  la  con- 
fondra pas  non  plus  avec  les  troubles  généraux  de  la  conscienn' 
dépendant  d’un  état  de  confusion  post-épileptique. 

Telle  est  l’évolution  do  la  manifestation  la  plus  caractéris- 
liquc  du  mal  comitial,  de  la  grande  attaeiue.  Elle  est  suflisam- 
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ment  tlramalique,  semblerait-il,  et  caractéristique  pour  ne  pou- 
voir jamais  écliapper  à rattention.  11  n’en  est  mallieureusement 
pas  toujours  ainsi,  et  le  médecin  ne  doit  pas  ignorer,  sous  peine 
de  commettre  de  lourdes  fautes  diagnostiques  et  thérapeutiques, 
(jue  les  accès  du  mal  comitial  peuvent  passer  complètement 
inaperçus  du  malade  et  de  son  entourage,  et  (jue  ce  fait  s’explique 
facilement  si  l’on  considère  qu’ils  sont  fréquemment  nocturnes, 
plongent  le  malade  dans  X inconscience  la  plus  absolue,  et  sont 
suivis  d’a???/ic5?'e  totale.  On  n’aura  alors  pour  se  guider  que  la  cons- 
tatation d’une  morsure  delà  langue,  d’ecchymoses  conjonctivales, 
de  pétéchies,  de  la  souillure  des  draps.  Des  céphalées,  de  la  fatigue 
inexplicables  survenant  au  réveil  chez  un  malade  jeune,  devront 
éveiller  l’attention  du  médecin. 

Il  y a lieu  de  surveiller,  au  point  de  vue  comitial,  tout  enfant 
qui,  passé  l’Age  de  deux  ou  trois  ans,  urine  au  lit  de  temps  à autre. 
Quelquefois  on  observe  des  formes  cliniques  un  peu  dillérentes  de 
celle  que  nous  venons  de  décrire.  C’est  ainsi  (|ue  les  phénomènes 
convulsifs  peuvent  prédominer  dans  un  seul  côté  du  corps  et  même 
s’y  limiter  exclusivement,  réalisant  ainsi  un  tableau  clinique  ana- 
logue à celui  de  l’épilepsie  symptomatique.  Les  variantes  dans  la 
localisation  des  convulsions  ne  sont  pas  les  seules  qui  se  ren- 
contrent. Ija  crise  elle-même  peut  être  altérée  aussi  dans  son  évo- 
lution, une  des  phases  habituelles  peut  être  supprimée,  et  l’on  a 
ainsi  les  épilepsies  sans  phase  clonique  ou  sans  phase  tonique,  ou 
bien  encore  constituées  par  la  période  comateuse  seule  (épilepsie 
apoplectique  de  Trousseau),  cette  dernière  souvent  confondue  avec 
une  syncope,  surtout  quand  elle  ne  survient  qu’à  intervalles  éloignés. 

La  grande  attaque  est  enfin  souvent  suivie  d’un  ensemble  de 
phénomènes  paralytiques,  provenant  de  l’épuisement  des  centres 
nerveux,  anéantis  par  une  décharge  nerveuse  intense;  ce  sont  les 
paralysies  postépileptoïdes  ; mais  ce  sont  là  dos  phénomènes  pas- 
sayers,  hémiplégies,  monoplégies,  aphasies  essentiellement  transi- 
toires, et  ils  s’opposent  par  là  à ces  manifestations  pai'éti(iues  ou 
paralytiques  durables  qui,  jointes  à d’autres  symptômes  do  réac- 
tion cérébrale  généi-ale  et  locale,  réalisent  le  syndrome  cliniciuo  si 
important  de  l’épilepsie  symptomatique,  bravais-jacksonienne.  On 
a noté  aussi  du  rétrécisse/nent  concentricjue  du  cbamp  visuel. 
(Thomsen,  Oppenbeim,  Féré),  des  paralysies  oculaires,  de  l’amau- 
j'ose,  de  la  déviation  conjuguée  (h?  la  tête  et  des  yeux,  du  trem- 
blement, etc. 
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B.  Petit  mal.  — Bien  moins  imporlantcs  que  la  grande  attaque, 
les  crises  de  petit  mal  peuvent  être  considérées  comme  des  accès 
frustes,  dont  toutes  les  phases  habituelles,  à l’exception  de  la  perte 
de  connaissance,  auraient  avorté,  ou  encore  comme  des  accès  plus 
légers,  diminués  d’intensité  et  de  durée.  C’est  ainsi  que  certains 
malades  au  cours  d’une  conversation,  d’une  lecture,  de  l’exécu- 
tion d’un  morceau  de  musique,  pédissent  subitement  ; leur  regard 
devient  fixe,  ils  ont  quelquefois  des  manifestations  convulsives  très 
légères  dans  la  musculature  du  visage  ou  des  membres  et,  sans  tom- 
ber, pelaient  connaissance  pendant  quelques  secondes.  Comme,  là 
aussi,  il  y a amnésie  totale,  ils  ne  se  doutent  pas  le  plus  souvent  de 
ce  (jui  vient  de  se  passer,  et  reprennent  tranquillement  leur  con- 
vei-salion,  leur  lecture  un  instant  interrompues.  C’est  l'absefice 
épil(;pti(|U(j.  Ici  il  n’y  a eu  ni  cri  initial,  ni  chute,  ni  morsure  de  la 
langui',  ni  jii'rte  diïs  malii'res  et  de  l’urine  pour  venir  démontrer 
liî  caractère  épileptiiiue  du  phénomi-ne.  Seuls,  la  brusquerie  de  l’ac- 
cident, la  ])Ossibilité  de  convulsions  légères  concomitantes,  l’épui- 
sement consécutif  tiès  net,  son  alternance  surtout  avec  des  crises 
de  haut  mal  des  j)bis  Caractérisées,  et  sa  curabilité  par  la  médica- 
tion aiiti-éj)ilepti(|ue  en  attestent  la  nature  comitiale.  On  a aussi 
décrit  des  accès  de  verlUjv  avec  perte  de  connaissance  plus  ou 
moins  com|)l(!t(M;t  sopor  consécutif  tri'S  court;  quclijuelois  il  y a 
siudement  de  V ohiiiilnlalion  intidlectuelle  passagère,  pouvant  s’ac- 
compagner d’une  (,‘X|)ression  grimai;.ante  ou  menaçante  du  visage. 


C.  lè.»ijivALENTS.  — (le  sont  des  manifestations  psychiques  et 
visc-érales  qui  tantôt  alternent  avec  des  crises  épileptiques  ordi- 
naires, tantôt  a])|)ai'aissent  au  cours  de  la  péi’iode  intercalaire  de 
(jillesde  la'l’ourette  (voir  l’Mtiologie)  ; elles  font,  dans  ce  derniercas, 
éj)isode  enti’e  les  convulsions  de  l’enfance  et  les  attaques  du  mal 
caduc  qui  doivent  survenir  plus  lard.  Ce  sontsouvent  des  actes  quel- 
conques, généralement  assez  simples  et  tout  à fait  incohérents.  On 
voit  un  malade  se  déshabiller  suhitement,  sans  aucun  motil,  ou 
exhiber  ses  organes  génitaux.  Un  autre  urine  dans  sa  chaudirc. 
Des  voies  de  fait  commises  avec  une  violence  et  une  soudaineté 
inouïes,  des  actes  de  destruction  inutile  et  brutale,  des  crimes  se 
rangent  également  au  nombre  de  ces  manifestations  morbides. 
Fait  caractéi'isti(|ue,  le  malade  agit  toujours  dans  la  j)lus  com])lète 
inconscience;  l’amnésie,  comme  pour  les  paroxysmes  épihqitiiiues, 
est  absolue  chez  lui,  et  ([uand  il  revient  à lui,  souvent  aux  mains 
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(le  la  police,  il  demeure  stupéfait  do  ce  (ju’il  vient  de  faire.  C’csl 
ainsi  qu’un  de  nos  malades,  âgé  de  vingt-trois  ans,  fut  pris  rue 
Saint-Antoine  d’un  des  vertiges  dont  il  est  coutumier;  avant  que 
son  frère  ait  eu  le  temps  de  le  retenir,  il  se  rua  sur  une  blanchis- 
seuse chargée  de  linges,  la  secoua,  jeta  par  terre  son  fardeau  qu’il 
piétina  rageusement,  et  reprit  connaissance  sous  une  bordée  d’in- 
jures, qu’il  écoutait  stupide,  au  milieu  d’un  cercle  de  badauds. 

Les  actes  exécutés  par  les  comitiaux  sont  souvent  plus  compli- 
qués, et  on  en  voit  qui  entreprennent  de  longs  voyages  ou  font  des 
fugues  de  quelques  heures  ou  quelques  jours,  au  cours  desquelles  ils 
semblent  en  possession  de  tous  leurs  moyens,  et  n’attirent  pas  l’at- 
tention par  de  graves  incohérences.  Là  aussi  cependant,  il  s’agit 
de  phénomènes  inconscients,  suivis  d’amnésie  absolue,  et  bien 
qualifiés  automatisme  ambulatoire.  Toutes  ces  impulsions  ne 
doivent  pas  cependant  être  attribuées  à la  névrose  comitiale. 
M.  -Magnan,  qui  a étudié  ces  faits  avec  une  rare  pénétration, 
envisage  au  contraire,  comme  dépendant  de  la  dégénérescence, 
toutes  les  impulsions  conscientes,  obsédantes,  angoissantes, 
accompagnées  de  Intte  intérieure.  Celles  qui,  d’après  lui,  relèvent 
essentiellement  du  mal  sacré  sont  tout  à fait  inconscientes  et  s'ac- 
compagnent de  perte  totale  du  souvenir.  Cette  judicieuse  distinc- 
tion est  utile  à faire  dans  un  très  grand  nombre  de  cas.  Nous  pen- 
sons toutefois  qu’on  peut  attribuer  une  origine  épileplicjue  à des 
impulsions,  même  si  elles  sont  conscientes  et  si  le  malade  n’en 
perd  pas  complètement  le  souvenir,  à condition  qu’elles  présentent 
un  ensemble  de  caractères  dont  les  traits  principaux  sont  ; le 
retour  en  accès  périodiques;  le  peu  d’importance  de  l’angoisse; 
l’exaspération  progressivement  croissante  atteignant  un  point  cul- 
minant, puis  tombant  brusquement  à une  grande  fatigue  physiciue 
et^  mentale  (envie  de  dormir,  mélancolie,  scrupule)  ; ce  fait,  en 
outre,  que  les  impulsions  peuvent  disparaître  par  la  médication 
bromurée  en  même  temps  (jue  les  attaques  de  haut  mal. 

Les  équivalents  purement  psychiques,  sans  réalisation  motrice, 
sans  passage  à l’acte,  consistent  en  accès  de  manie  aiguë,  im  crises 
de  loquacité  bi  uyante  et  incobéi-ente,  entrecoupées  d’injures  gros- 
sières et  d’hallucinations  terrifiantes;  il  peut  y avoir  de  la  stu- 
peur, de  l’apathie,  de  la  démence.  Quelquefois  les  malades  mur- 
murent des  mots  incohérents  (épilepsie  marmotante)  ou  ont  des 
accès  d’angoisse. 

La  plupart  de  ces  troubles  peuvent  se  produire  à la  suite  d’un 


880 


NIÎVHOSRS 


paroxysme  convulsif  ordinaire;  on  les  appelle  alors  délire  posl- 
épileplique,  état  de  confusion  post-épileptique,  etc.  Les  fugues, 
les  voyages  peuvent  être  entrepris  immédiatement  après  une 
attaque. 

On  qualifie  d’équivalents  viscéraux  certains  cas  d’angine  de  poi- 
trine, de  spasme  glottiquc,  d’incontinence  nocturne  d’urine,  de 
névralgies,  de  tic  douloureux  de  la  face,  d’asthme. 


D.  État  GiÎNiiiui.  dk  l’ki>iu:ptkjue.  — Nous  venons  d’étudier  dans 
les  chapitres  grand  mal,  petit  mal  et  équivalents,  les  manifestations 
paroxystiques  de  la  maladie  comitiale,  l’épilepsie  proprement  dite. 
Elles  ne  constituent  cependant  pas,  ces  manifestations,  toute  la 
maladie  : à côté  de  la  crise  passagère,  il  y a les  Irouhles  durables. 
11  n’est  j)as  moins  intéressant  de  considérer  l’inlluence  exercée  par 
ces  paroxysmes  convulsifs  sur  les  troubles  durables,  de  s’cllbrcer 
d’en  j)énélrer  les  relations  récipro([ues.  Par  là  seulement  nous 
ac(iuerrons  les  données  (jui  nous  permettront  d’en  saisir  la  signi- 
fication réelle,  et  d’en  établir  les  conditions  de  production  et  de 
reproduction. 

IjCS  j)aro.\ysmes  du  haut  mal  (d  du  petit  mal  évoluent  le  plus  fré- 
(juemment  sur  un  teiTain  de  misî're  pbysiologi(jue  (Féré);  c’est  là, 
la  rîïgle.  bille  comporte  (luebiues  exceptions.  Gomme  le  [)ensait 
M.  Lép  ine  dî'S  1877,  il  y a aussi  d(;s  épilepsies  <lu  type  byperstbé- 
ni(iue,  se  manifestant  chez  des  individus  gros  mangeurs  et  vigou- 
reux, irascibles  et  batailleurs,  chez  des  organisations  fortes,  éner- 
gi([ues  et  puissantes,  .l’ai  tendance  à croire  (juc  ce  sont-là  des  cas 
à forme  grave,  de  ces  cas  ([u’aucun  moyen  n’améliore  sérieuse- 
ment, et  où  l’on  trouve,  à l’autopsie,  des  méninges  très  épaissies 
ou  telle  autre  cause  anatomique  d’irritation  épandue  sur  toute  la 
surface  du  manteau  cérébral,  toujours  est-il  ([u’on  peut  clinique- 
ment les  opposer  à ces  cas,  beaucoup  plus  nombreux,  d’épilepsie 
chez  des  déprimés,  chez  des  dilatés  de  l’estomac,  des  ralentis  de 
la  nutrition,  cas  oii  l’auto-iiiLoxication  paraît  jouer  le  rôle  domi- 
nant. 

lin  fait,  chez  le  j)lus  grand  nombre  de  malades,  la  nulrition  est 
défectueuse  (Féré),  les  échanges  présentent  une  activité  moindre 
(jue  chez  les  sujets  sains.  Les  urines,  examinées  dans  cet  ordre 
(l’idée,  révèlent  une  diminution  du  taux  de  l'urée,  des  variations 
de  la  toxicilé,  celle-ci  étant  inférieure  à la  normale  avant  les 
paroxysmes  et  très  supérieure  après.  La  densité  de  l’urine  est 
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diminuée  par  suite  de  la  plus  fail)le  teneur  en  produits  éliminés; 
il  peut  y avoir  de  la  polyurie,  de  ralbuininurie,  surtout  après  la 
crise;  l’iiidican  se  rencontre  fréqueininent. 

Au  cours  de  presque  toutes  nos  observations,  on  peut  lire  (voir 
Maurice  de  Fleury,  Hcckerches  c/iniqnef!  sur  l’épilepsie  et  sur  son 
lrailenient):\Q.iv^\\Q  saburrale,  estomac  dilaté,  fermentations  anor- 
males, selles  fétides,  indican  dans  Turine,  foie  sensiblement  hyper- 
trophié par  la  lutte  contre  les  toxines  de  provenance  intestinale. 
Delasiauve,  frappé  par  cette  fréquence  des  troubles  du  tube  digestif 
avait  même  décrit,  au  nombre  des  formes  cliniques  du  mal  caduc, 
une  épilepsie  gastro-intestinale.  Trousseau,  comme  plus  tard 
M.  Lemoine,  cite  des  cas  d’épilepsie  surtout  caractérisée  par  des 
troubles  gastriques,  avec  ou  sans  grandes  convulsions.  Gowers 
fait  remarquer  (jue  la  dyspepsie  est  commune  dans  l’épilepsie  ; 
Paget  enseignait  qu’elle  provoquait  fréquemment  des  attaques  chez 
ceux  ((ui  y sont  sujets.  M.  Lépine,  d’une  part,  M.  Pommeray,  de 
l’autre  , ont  décrit  l’épilepsie  des  gros  mangeurs.  On  a vu  l’impor- 
tance de  tous  ces  faits  ([uand  nous  avons  discuté  les  théories  patho- 
géni([ues  du  mal  comitial. 

L inlluence  de  l’approche  de  l’attaque  et  la  conséquence  de  la 
crise  au  point  de  vue  de  la  pression  sanguine  ont  été  étudiées  par 
Vulpian,  Féré,  Marinesco  et  Sérieux,  Vaquez  etNobécourt,  Maurice 
de  Fleury.  Au  moment  de  l’accès,  la  pression  s’élève  toujours 
au-dessus  de  21  à 22  centimètres  de  mercure  et  souvent  jusqu’à 
20,  27,  28.  Cette  hypertension  précède  de  plusieurs  heures,  quel- 
(juefois  de  deux  à trois  jours,  l’éclat  des  phénomènes  convulsifs  ; 
par  conséquent  elle  permet  la  prévision  de  l’imminence  de  l’accès 
d’épilepsie,  ce  qui  est  d’une  incontestable  utilité  au  point  de  vue 
thérapeutique.  Ayant  coutume  d’inscrire  au  jour  le  jour  le  gra- 
phi(jue  de  la  pression  artérielle,  en  môme  temps  que  celui  du 
nombre  des  pulsations  et  de  la  force  dynamométri(|ue,  de  tous  les 
malades  qu’il  m’est  possible  de  suivre,  j’ai  été  à meme  de  constater 
([ue  prescjue  toujours  il  y a hausse  préépileptitiue,  de  la  pression 
sanguine,  et  baisse  consécutive,  et  (|ue  meme,  plus  la  tension 
artérielle  des  épileptiques  est  normalement  faible,  plus  elle  s’exalte 


aisément  au  moment  des  crises  , tant  il  est  vrai  (jue  toute  faiblesse 
est  éminemment  irritable.  Pour  Voisin  et  Petit,  contrairement  aux 
recherches  de  Féré  et  aux  miennes,  l’atta(jue  serait  précédée  tou- 
jours d’une  phase  d'bypotension. 

Il  n’y  a pas  (jue  la  pression  artérielle  (jui  soit  inlluencée  par  la 
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crise  convulsive.  Nous  pouvons  acquérir  encore  d’autres  données, 
intéressantes  puisqu’elles  nous  permettent  d’étudier  parallèlement 
tous  les  côtés  par  où  nous  pouvons  saisir  et  mesurer  les  variations 
de  l’intensité  vitale  et  de  l’activité  nutritive.  C’est  ainsi  r[ue  j’ai  pu 
déterminer  à plusieurs  reprises,  chez  un  certain  nombre  de  ma- 
lades, les  modifications,  apportées  par  l’approche  et  la  suite  du 
paroxysme,  à la  force  dynamométriquo,  à l’étendue  du  seuil  de 
la  sensibilité,  au  nombre  des  pulsations,  au  nombre  des  globules 
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rougiîs,  à la  (juantité  p.  100  d’hémoglobine,  à l’aclivité  de  réduc- 
tion, au  sein  d(‘,  nos  tissus,  de  cette  même  hémoglobine. 

Voici  (|uels  résnltals  nous  avons  obtenus.  Dans  la  proportion  de 
8/10,  la  /'orce  difnamo)nélri(/ne.  s’éli've  pendant  les  heures  qui  pré- 
(•(‘dent  l’attaf[ne  et  s’abaisse  pendant  les  heures  (|ui  suivent.  Qucl- 
(|ues-unes  <les  exciqitions  à celte  rt'gle  s’expli(|ucnt  par  l’imminence 
d’une  seconde  alta(iue  lorstiue  l’énergie  accumulée  dans  les  centres 
nerveux  ne  s’est  pas  assouvie  du  premier  coup.  Parfois  encore 
nous  avons  pu  observer  de  curieuses  vaidations  entre  la  main  droite 
et  la  gauche,  formes  de  passage  enti’e  l’épilepsie  généralisée  et  la 
forme  plus  rare  d’épilepsie  partielle,  mais  essentielle,  simulani, 
d’assez  prî'S,  l’épilepsie  bravais-jacUsonienne.  A l’ordinaii'e,  en 
elfel,  le  graphique  des  deux  mains  demeure  à peu  prî'S  jiarallèle. 
C’est  ainsi  (jue,  par  exemple, la  main  droite  donnant  habituellement 
Uilogramrncs  et  la  main  gauche  30,  elles  donnent  deux  heures 
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avant  la  crise  54  et|42  ; puis  une  ou  'deux  heures  après  23  et  25. 

Rien  de  plus  variable,  en  revanche,  que  le  nombre  des  pulsa- 
tions chez  les  épileptiijues.  Chez  queh[ues-uns  d’entre  eux,  nous 
les  voyons  croître  sensihlenient  au  voisinage  de  l’accès  ; chez 
d’autres,  le  pouls  semble  être  invariablement  nombreux;  il  se 
raréfie  l'réquemment  sous  l’inlluence  du  traitement.  Dans  beau- 
coup d’autres  cas,  les  graphiques  ne  m’ont  paru  avoir  aucune 
signification  momentanément  appréciable. 

(juant  au  seuil  de  la  sensibilité , nous  avons  constaté  en  géné- 
ral que  les  modifications  en  sont  assez  régulièrement  parallèles 
aux  oscillations  de  la  pression  sanguine. 

M.  Ch.  F éré  a constaté  un  grand  nombre  de  fois  que  le  sang 
des  comitiaux,  examiné  à rhématimètre  de  Hayem,  donnait  après 
les  crises,  habituellement  de  l’hypoglobulie,  exceptionnellement 
de  riiyperglobulie.  L'hypoglobulie,  qui  est  la  règle,  lui  fait  dire 
qu’une  grande  décharge  nerveuse  est  l’équivalent  d’une  saignée. 

.Mes  recherches  à ce  sujet  concordent  assez  exactement  avec 
celles  de  .M.  Féré.  A peu  près  invariablement  j’ai  constaté  une 
hausse,  parfois  assez  considérable,  du  nombre  des  hématies  : dans 
la  période  préparoxystique,  la  difiérence  en  plus  atteint  jusqu’à 
700  000  ou  800  000  globules;  elle  est  assez  sensible  et  assez  cons- 
tante pour  qu’on  ne  puisse  pas  la  mettre  au  compte  d'une  erreur 
de  technique.  La  baisse  numérique,  ordinairement  consécutive  à 
la  crise,  est  plus  accentuée  encore,  sauf  le  cas  où  l’e.xcitatioii 
cérébrale  n’est  pas  tout  à fait  assouvie,  et  où  une  seconde  crise 
est  imminente. 

\J activité  de  réduction  du  sang  rouge  en  sang  noir  me  paraît 
suivre  très  fidèlement  les  variations  de  la  pression  sanguine  et  du 
nondire  des  globules  rouges. 

Fn  somme,  nos  observations  ne  dilfèrent  de  celles  du  médecin 
de  Ricétre  que  par  c|uelques  détails  ; peut-ôti’e  les  miennes  donnent- 
elles  un  peu  plus  d'importance  à l’excitation  préparo.xystiiiue  à 
laquelle  il  m’a  été  donné  souvent  d’assister.  Je  crois  ([u’il  est  pos- 
sible de  donner  de  cet  ensemble  symptomatique  une  ex[)lication 
sur  tous  les  points  plausible.  Sous  rinlluence  de  toute  stimulation 
(à  condition  ([u’elle  ne  soit  ni  insullisante  ni  excessive)  le  système 
nerveu.x  central  envoie  plus  de  tonus  aux  muscles  de  la  tunique 
moyenne  des  artères  ; l’arbre  circulatoire  tout  entier  se  resserre, 
chasse  l’eau  en  excî'S  dans  les  tissus  péi'ivasculaires  et  [>rovoque 
la  diapédèse  de  (juelques  globules  blancs,  tandis  (|ue  les  globules 
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rouges  reslcnl  clans  les  vaisseaux  (Cliéron,  Winlernilz,  .lolm 
Mitchell,  Brouardel).  Il  se  produit  ainsi,  non  pas  de  Tliyperglo- 
bulie  réelle,  mais  simplement  une  concentration  du  sang. 

Et  c’est  probablement  de  la  meme  façon  cjue  les  choses  se  pas- 
sent chez  les  épilepticjues.  Sous  l’intluence  de  l’irritation  directe 
ou  réflexe  de  l’écorce  grise,  cjui  provocjue  le  paroxysme  convul- 
sif, il  y a exaltation  d’ensemble  de  l’activité  de  tous  nos  organes. 
En  meme  temps  que  s’afflne  la  sensibilité  dont  le  seuil  se  resserre, 
le  cœur  bat  plus  vigoureusement,  l’arbre  circulatoire  se  contracte. 
Conséquences  logiques,  à mesure  que  la  crise  approche,  concen- 
tration du  sang,  byperglobulie  apparente,  hypertension,  accroisse- 
ment sensible  de  l’activité  de  réduction  de  l’o.vybémoglobine, 
enfin  augmentation  moins  marquée  de  la  quantité  même  de  l’hémo- 
globine. 

Vieniu!  l’accc'S  avec  la  déperdition  considérable  d’énergie  qu’il 
comporte,  et  nous  assistons  à un  véritable  eflbndrcment  des  acti- 
vités vitales;  le  seuil  de  la  s(msibilité  recule,  la  pression  sanguine 
s’îibaisse,  la  paroi  des  artîu’cs  s(i  rehlcbe,  d’oii  bydrémie  et  bypoglo- 
buli(î  appaiamtc;  en  mènm  hmips  nous  voyons  s’épuiser  l’activité  de 
réduction  du  sang  roug(!  en  sang  noir.  Nous  constatons  encore  une 
fürt(^  décharge  d’hémoglobine,;  mais  tandis  que  tous  les  autres 
l)hénom(‘.n(is  ne  sont  ([U(î  mécanicimss,  et  se  réparent  à mesure  que 
S(^  laîstitue,  le  tonus,  c’est-à-dire  asscîz  promptement,  l’iiémogiobine, 
([ui  (‘st  un  pbéiiomîme  de  nutrition  [)lus  profonde,  met  plus  de 
temps  à revenir  à la  normal(\ 

C(i  (]u’il  y a d(i  particuliîu’ement  intéressant,  c’est  (|ue  tout  cet 
(msemble  symptomati(|ue  mesurable,  qui  caractérise  l’excitation 
préparo.xystique  et  la  dépression  post-épilepti(|uo,  s’observe,  non 
seulement  à propos  des  ci'ises  c.onvulsives  du  haut  mal,  mais 
encore  à propos  du  petit  mal  el  même  des  équivalents  psychiques 
de  iattaqtæ.  .l’ai  noté  des  chifl'res  tout  à fait  comparables  avant  et 
a[)i‘ès  des  acct's  de  fureur  comitiale. 


On  constate  enfin  très  souvent  chez  les  épileptiques  des  troubles 
du  côté  de  la  mentalité  ; leur  début,  comme  nous  l’avons  déjà  dit. 
remonte  souvent  à la  première  enfance  ((iilles  de  la  Tourette). 
d’antôt  l’intelligence  est  normale  ou  à peu  près  : il  y a seulement 
d('S  troubles  affectifs  (instabilité  mentale,  irritabilité  extrême, 
absence  de  sens  moral,  cruauté)  avec  une  diminution  tivs  sensible 
de  la  volonté  et  des  impulsions  ; tantôt,  à toutes  ces  imiuiles- 
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talions  se  joignent  une  infériorité  intellectuelle  inar(jué(?,  (juel- 
(|uefois  (le  rinibécillité  ou  de  l’idiotie.  Il  s’agit  là  très  souvent 
de  dégénérescence  mentale  conconiilante  et  non  do  troubles  véri- 
tableinont  comitiaux;  ([uant  au  délicit  intellectuel,  s’il  est  prédo- 
minant, il  dépend  fréquemment  de  la  sclérose  cérébrale  propre- 
ment dite,  et  alors  il  ne  s’agit  pas  d’imbécillité  chez  un  épilepti([ue, 
mais  d’accès  épileptiques  cornpli(|uant  l’imbécillité  ou  l’idiotie. 


Marche,  durée,  terminaison.  — ^ La  inarcbe  de  l’épilepsie  est  en 
général  des  plus  variables  (môme  sans  tenir  compte  do  l’impor- 
tance du  facteur  traitement),  dans  les  foj-mes  d’intensité  moyenne. 
Dans  l’épilepsie  avec  grande  attaque,  nous  observons  de  une  à 
vingt  crises  par  mois  ; mais  d’autres  fois  on  peut  en  avoir  une 
ou  plusieurs  par  jour,  ou,  au  contraire,  voir  des  mois  et  des 
années  se  passer  sans  qu’intervienne  un  paroxysme.  Aussi  cons- 
lato-l-on  quotidiennement  tous  les  cas  intermédiaires,  depuis  ces 
épileptiques  peu  atteints,  susceptibles  d’améliorations  notables, 
qui  peuvent  vaquer  à leurs  occupations  en  n’étant  pris  qu’ acci- 
dentellement d’une  crise  ou  d’un  équivalent  à la  suite  d’un  excès 
de  boisson  ou  de  table,  et  ces  malades  gravement  atteints  dont 
les  attaques  se  suivent  en  grand  nombre,  et  parfois  sans  véri- 
tables périodes  de  rémission  durable. 

Knfin  (juelquefois  les,. accès  sont  subinfrants,  le  comitial  ne  ter- 
mine un  paroxysme  que  pour  en  commencer  un  autre,  la  déper- 
dition nerveuse  est  continue  et  extrême,  l’épuisement  absolu.  En 
même  temps,  la  température  monte  à 41",  42”,  môme  à 44°  dans 
un  cas  de  Dourneville,  le  pouls  devient  petit  et  liliforme  : c’est 
l'élal  de  mal  épileptique.  Quand  il  se  prolonge,  la  mort  peut  sur- 
venir, et  survient  elfectivement  dans  la  moitié  des  cas. 

Au  point  de  vue  du  pronostic,  il  y a,  peut-on  dire,  trois  catégo- 
ries de  malades.  Les  uns  guérissent  soit  par  suite  d’un  traitement 
prolongé,  soit  spontanément,  encoriî  que  cette  dernière  éventualité 
ne  soit  pas  trî;s  fré(|uente.  Naturellement  les  chances  de  guéi'ison 
sont  en  raison  inverse  de  l’intensité  supposée  d(.‘s  lésions  de  cette 
épilepsie  « essentielle  » ; dans  les  formes  avec  sclérose  cérébrale 
marfjuée,  imbécillité  ou  idiotie,  il  n’y  faudra  pas  compter.  — 
D’autres  ne  guérissent  pas  et  malgi'é  le  traitement  leurs  crises  per- 
sistent, souvent  diminuées  de  nombre  et  d’intensité.  Dans  ces 
cas-la,  les  centres  nerveux  supérieurs  ne  résistent  pas  indélininient 
aux  sollicitations  qui  les  atteignent,  et  le  malade  évolue  parfois  très 
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lentement  vers  la  démence  en  passant  par  toutes  les  phases  de 
ramoindrissement  intellectuel.  — Enfin  la  mort  peut  survenir  à 
brève  échéance  ; dans  l’état  de  mal,  nous  l’avons  dit,  ce  n’est  que 
trop  souvent  le  cas.  L’épileptique  peut  encore  mourir  d’une  chute 
dans  le  feu,  d’une  noyade,  au  moment  de  la  perte  de  connaissance 
initiale  de  l’attaque,  d’asphyxie  pendant  la  crise,  de  rupture  du 
cœur  ou  d’un  anévrysme. 

Diagnostic  différentiel.  — Il  est  facile  dans  les  cas  d’épilepsie 
typique. 

La  crise  hystérique  n’est  pas  nocturne  comme  l’épileptique, 
mais  plus  fréquemment  vespérale  (Charcot)  ; elle  n’en  a pas  non 
plus  la  hrus(|ueric  ; il  n’y  a pas  le  cri  initial,  ni  la  morsure  delà 
langue,  ni,  le  plus  souvent,  de  perte  des  matières  et  do  l’urine; 
on  n’y  constate;  j)as  l’ahsence  du  l’éllexe  pupillaire  à la  lumière. 
A l’hystérie  appartiennent  « l’arc  de  cercle  »,  les  mouvements  de 
salulation,  les  cris  et  l’agitalion  pendant  la  crise,  les  attitudes 
j)assionn(;lles  ; la  crise  elle-même  se  termine  par  des  rires  ou 
d’ahondantes  laianes,  et  non  [>ar  du  coma  ou  une  somnolence 
invincihh;.  Ij  hystéririue  n’évolue  pas  non  plus  vers  la  démence, 
mais  son  état  intellectuel,  demeure  en  général  satisfaisant;  il  y 
a uiu;  instahililé  mentale  j)arliculièro,  un  faciès  hystérique.  Les 
j)aro.\ysm(;s  hystéri(]ues  sont  hien  j)lus  aisément  curables  (jue  les 
manifestations  comitiales;  ils  guérissent  par  la  suggestion,  par 
l’application  d'un  aimant;  la  j)ression  sur  une  zone  hystérogène, 
surtout  la  pi’ession  ovarienne,  les  pi‘0V0(jue  le  plus  souvent  elles 
arrête  quehjuofois.  Enfin  et  surtout,  il  y a les  signes  concomitants 
d’hystérie  (voy.  le  chapitre  consacré  à cette  névrose). 

J^es  convulsions  ducs  à {'urémie  revêtent  les  allures  du  mal 
caduc  ; cependant  on  n’y  constate  généralement  pas  de  cri  initial, 
ni  d’aura,  ni  de  morsure  de  la  langue.  La  constatation  do  l’albu- 
mine dans  les  urines,  surtout  quand  elle  coïncide  avec  la  diminu- 
tion de  la  quantité  des  urines  et  de  leur  densité,  l’apparition  des 
cylindres  et  parfois  l’apparition  de  rœdème,  permettra  de  poser 
un  diagnostic.  Dans  l’iirémie  par  néphrite  intersiiüellc,  il  peut  n y 
avoir  ni  œdème,  ni  alhuminurie;  on  se  basera  alors  sur  l’existence 

d’une  hypcrirophic  du  cœur,  de  l’hypertension  artérielle  constante, 

du  bruit  de  galop  de  Polain. 

Les  convulsions  symptomatiqties  sont  ?,o\xsc\\\.  généralisées,  sur- 
tout quand  elles  dépendent  d’une  tumeur  cérébrale,  do  la  sclérose 
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cérébrale  clironiquc,  île  la  paralysie  générale,  de  la  sclérose  en 
plaques.  Dans  tous  ces  cas,  le  caractère  symptomatique  des  pa- 
roxysmes sera  établi  par  la  concomitance  d’autres  symptômes 
cérébraux.  Tous  les  autours  insistent  cependant  sur  ce  fait  que, 
dans  certaines  tumeurs  cérébrales,  les  convulsions  apparaissent 
de  façon  très  précoce,  des  mois  ou  des  années  avant  les  autres 
symptômes  de  réaction  cérébrale  générale  ou  locale  ; la  nature  des 
paroxysmes  ne  pourra  être  établie  que  quand  surviendront  la 
céphalée,  les  parésies  hémiplégiques,  l’œdème  papillaire,  les  para- 
lysies isolées  des  nerfs  crâniens,  etc. 

Quand  elles  sont  partielles,  les  convulsions  symptomatiques, 
bravais-jacksoniennes,  doivent  être  distinguées  cliniquement  — 
nous  avons  vu  qu’anatomiquement  pareille  ditférence  ne  pouvait 
plus  être  maintenue  — de  l’épilepsie  assez  rare  à forme  partielle. 
Le  diagnostic  se  fera  en  recherchant  les  autres  signes  de  la  mala- 
die causale,  urémie,  hystérie,  irritation  périphérique  et  surtout 
lésion  de  l’écorce. 

Dans  ce  dernier  ordre  de  faits,  nous  rangerons,  en  outre  des 
traumatismes  crâniens,  la  syphilis  cérébrale,  une  lésion  tubercu- 
leuse (plaque  méningée  ou  tubercules),  les  néoplasmes,  le  ramol- 
lissement cérébral,  etc. 

Quand  le  mal  caduc  offre  des  allures  un  peu  irrégulières,  il  est 
plus  facilement  confondu  avec  d’autres  affections.  En  particulier 
l’épilepsie  comateuse  ressemble  assez  à une  syncope  ; mais  celle- 
ci  dépend  d’une  émotion,  d’une  hémorragie,  d’une  cardiopathie  ; 
elle  n’est  pas  précédée  d’aura,  le  pouls  est  faible  ou  nul. 

On  évitera  de  confondre  les  troubles  psycliiques  de  l’épilepsie 
avec  ceux  qui  dépendent  de  la  dégénérescence  mentale  ou  de  l’hys- 
térie. 


Traitement.  — Deux  indications  capitales  s’imposent,  dans  le 
traitement  de  l’épilepsie;  la  première,  de  modérer  l’excitabilité  de 
l’écorce;  la  seconde,  de  réduire  à l’impuissance  les  agents  provo- 
cateurs du  paroxysme.  — Elles  se  présenteront  quelquefois  chez 
des  malades  en  imminence  de  crise,  au  moment  de  l’aura.  On 
pourra  alors  donner  du  chloral  à petite  dose,  si  on  en  a sous  la 
main,  ou  plus  simplement,  faire  respirer  quelques  gouttes  de 
nitrite  d'amyle,  versées  sur  un  mouchoir.  Ce  sont  des  moyens 
bien  infidîdes,  et  le  plus  sage  sera  souvent  de  ne  rien  faire  du  tout, 
de  laisser  éclater  la  crise  et  de  toute  organiser  de  telle  manière 
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que  l,e  malade  ne  puisse  se  blesser  au  moment  où  la  conscience 
se  perd.  Contre  l’état  de  mal  constitué,  on  emploiera  le  cbloral 
(2  à 3 grammes)  par  la  voie  rectale  et,  s’il  le  faut,  on  pratiquera  la 
saignée  abondante,  en  même  temps  que  l’on  injectera  au  patient 
une  quantité  de  sérum  artificiel  isotonique,  équivalente  à la  quan- 
tité de  sang  qu’on  lui  soustrait. 

Le  plus  souvent  le  médecin  aura  à traiter  l’épileptique  entre 
les  paroxysmes,  et  devra  tâcher  d’en  prévenir  le  retour.  Voyons 
d’abord  la  première  indication. 

d)  Modérer  i/excitariuté  de  l’écorce.  — Pour  lutter  contre 
elle  on  a proposé  des  médicaments  par  centaines;  peu  d’entre 
eux  sont  restés  d’un  usage  courant.  Aussi  nous  ne  parlerons 
(juc  pour  mémoire  de  l’opium,  de  l’antipyrine,  du  borax,  du 
seigle  ergoté,  d('  l’arsenic,  de  l’bydrate  d’amylène.  Et  nous  en 
viendrons  tout  de  suite  au  médicament  lidîde  par  excellence, 
il  celui  sur  loijuel  on  juïiit  jiresque  toujours  compter,  à celui 
(jui  constitue  et  constituera  longtemps  encore  le  fond  même  du 
traiteimmt  anticomitiiil,  — b*  bi-omunî  sous  l’une  ou  l’auti'e  de  ses 
foriiKis. 

Eiui  (|uestion  (capitale,  à noire  avis,  c’est  le  choix  d’une  bonne 
jirépariition  bromurée  et  l’adoption  d’une  dose  rpiotidienne  aussi 
modérée  (jU('.  possible,  les  bromures  ayant  une  iniluence  retar- 
danU;  sur  bi  nutrition,  et  jus(]U('-  sui‘  haïr  jiropre  assimilation.  Il 
n’est  jias  non  jilus  inutile  de  n'cherclier  à (|uelles  heures  du  jour 
les  doses  doivimt  être  réparties,  ni  d’étudier  avec  soin  les  moyens 
(jui  permettent  de  mulli])lier  l’action  de  l’agent  tliérapeuti(|ue,  en 
réduisant  au  minimum  ses  inconvénients. 

1"  Choix  do.  la  préparation  lyromurèo..  — Longtemps  nous  avons 
fait  usage  du  classique  biomure  de  potassium  aussi  pur  que  pos- 
sible ou  de  la  préparation  Iribrornuréiï,  qu’Eidenmayer  a préconisée 
le  premier,  en  1884.  Actuellement,  je  donnerai  la  préférence  au 
bromure  de  strontium  ou  bien  encore  au  bromure  de  sodium, 
prescrit  à la  façon  de  MM.  Charles  Richet  et  Edouaial  Toulouse, 
selon  les  principes  de  la  méthode  (ju’ils  ont  appelée  « métatro- 
phique  ».  Elle  donne  des  résultats  excellents,  dont  nous  devons 
le  bénéfice  à nos  malades. 

2°  Doses  giiotidiennes.  — La  plupart  des  épileptiques  dont  j’ai 
pîâs  en  main  le  traitement  avaient  été  soumis  déjà  à la  médication 
bromurée  : le  plus  grand  nombre  prenait  par  jour  de  4 à (i  grammes 
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de  KHr.  Ils  en  prenaienL  trop;  il  faut  arriver  à user  de  la  plus 
petite  quantité  possible  de  bromure. 

Cela  n’est  pas  sans  importance.  La  médication  bronmree  tend 
à ralentir  la  nutrition,  à abaisser  le  taux  des  écbanges,  à atténuer 
l’intensité  vitale.  Sans  doute,  elle  épargne  au  malade  la  tatiguo 
profonde  et  l’usure  cellulaire  que  lui  causent  les  crises,  et  c’est  la 
un  très  grand  bienfait.  iMais  à cette  série  de  violentes  décharges 
nerveuses,  de  grands  épuisements  subits,  elle  substitue  un  appau- 
vrissement continu,  un  état  de  langueur  vitale,  et  une  déchéance 
intellectuelle,  dont  on  ne  peut  pas  ne  pas  tenir  compte. 


Fi".  130.  — ICircts  (lu  In-omurc  à doses  progressivement  croissantes  et  décroissantes 
sur  la  pression  sanguine,  le  pouls  capillaire,  le  seuil  de  la  sensibilité,  l’activité 
de  réduction  de  ro.xyliémoglobine. 

Or,  il  s.e  trouve  ([lU!,  contrairement  à l’hypothèse  qui  vient  natu- 
rellement à l’esprit,  une  médication  loniq^ic^  niétbodi({uement  asso- 
ciée à la  médication  anlispasmodi(jue^  n’en  contrarie  pas  les  effets. 
Loin  de  là,  les  stimulants  multiplient  l’action  du  bromure,  tout  eu 
laissant  bénélicier  le  sujet  du  reliant  général  de  tonus  ([u’ils  appor- 
tent. Je  considi're  donc  comme  une  condition  importante  l’asso- 
ciation des  bromures  à riiydrotbérapie,  au.x  bains  salés,  au.v  fric- 
tions sèches,  à la  douche  slati(|ue,  aux  massages,  et  surtout  aux 
injections  de  solutions  salines  à petiti'S  doses,  (|ui  m’ont  donné  des 
résultats  de  premier  ordre,  (i’est  un  moyen  tout  à fait  fidèle  d’ob- 
tenir une  assimilation  infiniment  plus  coniplî'te  du  médicament. 
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dont  il  n’est  plus,  dès  lors,  utile  de  donner  que  des  doses  très 
modérées. 

3“  Mode  d!  administra  lion  du  bromure,  — Règle  générale,  le  bro- 
mure fait  moins  de  mal  à l’estomac  et  agit  mieux  quand  on  le 
donne  au  moment  des  repas.  Si,  donc,  le  malade  a des  crises  à 
n’importe  quelle  heure  du  jour,  prescrivez  la  préparation  bro- 
murée  par  fractions  réparties  à chacun  des  repas,  et  conseillez 
d’en  faire  quatre  dans  le  jour.  Cotte  drogue  on  elîet  s’élimine  vite 
et  sa  protection  ne  s’étend  guère  au  delà  de  cinq  ou  six  heures. 
Si,  comme  il  arrive  très  souvent,  les  accès  sont  nocturnes,  je  crois 


trî'S  sag(î  (le  faire  prendre  la  dose  entiî’re  on  une  fois  au  moment 
du  somnuûl. 

4°  Adjuvants  nécessaires.  — Nous  conseillons  surtout  nos  injec- 
tions salines  ; c’est  une  solution  stérilisée  do  phosphate  de  soude 
ou  de  chlorure  de  sodium  à 2 p.  100.  La  (juantité  à injecter  est  de 
3 à 10  ccnlirnètrcs  cubes  on  injection  sous-cutanée;  elles  agissent 
probablement,  comme  le  montre  Chéron,  en  renlorçant  la  tonicité 
cardiaque,  en  relevant  la  pression  sanguine.  Par  analogie,  la  plu- 
part des  médicaments  cardia(|ucs  rendent  plus  ou  moins  service, 
aux  comitiaux.  C'est  ainsi  que  la  digitale  associée  au  bromure  ren- 
dit souvent  eflicaco  une  dose  minime  de  celui-ci;  on  peut  en  dire 
autant  de  l’adonis  vernalis  (Hechterew).  Or,  de  même  (luo  nos 
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injections  salines,  l’adonis  cl  la  digitale  renforcent,  la  contraction 
invocardique,  déterminent  de  la  polyurie,  favorisent  l’élimination 
des  toxines  et  permettent  de  n’employer  (|ue  des  doses  relative- 
ment faibles  de  KHr  (3  à u grammes  selon  la  formule  habituelle 
de  Becliterew). 

Mais  les  inconvénients  psychiques  et  nutritifs  du  bromure  (obnu- 
bilation intellectuelle,  ralentissement  de  la  nutrition)  ne  sont  pas 
les  seuls.  Le  médecin  doit  encore  compter  avec  les  éruptions  cuta- 
nées, les  troubles  digestifs,  et,  notamment,  l’baleine  caractéris- 
tique. On  tend  à admettre  aujourd’hui,  avec  raison  je  crois,  que 
les  accidents  cutanés  ne  font  que  trahir  le  mauvais  fonclionnement 
de  l’intestin.  Aussi  n’est-il  pas  étonnant,  que  Féré  ait  vu  réussir, 
à ce  point  de  vue,  l’association  des  antiseptiques  au  KBr.  Le 
professeur  Raymond  a coutume  de  prescrire  à ses  comitiaux  le 
napbtol  associé  au  salicylate  do  bismuth.  C’est  une  excellente 
méthode.  On  pourra  aussi  laver  l’estomac. 


B)  Réduire  a l’impuissance  les  agents  provocateurs.  — Le  pra- 
ticien ne  manquera  pas  de  débarrasser  son  malade  des  corps  étran- 
gers, vers  intestinaux,  cicatrices  vicieuses,  afiections  de  l’oreille, 
des  fosses  nasales,  des  ectropions  ulcérés  du  col  de  l’utérus,  voire 
môme  des  dents  cariées  et  des  durillons  (Féré)  qui  jouent  souvent 
un  rôle  actif  dans  la  genèse  des  accidents.  Mais  plus  grande  nous 
paraît  être  l’importance  des  irrilalions  mécaniques  ou  des  oisons , 
qui,  partis  de  la  muqueuse  digestive,  viennent  exciter  l’écorce  du 
cerveau;  et  plus  on  cherchera  dans  cette  voie,  plus  on  trouvera  de 
notions  utiles  au  point  do  vue  do  la  patbogénie  et  du  traitement  du 
mal  comitial.  .4ussi  on  supprimera  l’alcool,  on  écartera  du  régime 
alimentaire  tout  ce  i[ui  favorise  les  fermentations  anormales,  on 
prescrira  le  régime  lacto-végétarien,  les  lavages  de  l’intestin  et  de 
l’estomac.  Mais  il  faut  avoir  soin  d’exclure  du  régime  végétarien 
ces  aliments  que  Tissot  appelait  llatueux,  et,  d’autre  part,  toutes 
les  crudités.  Un  épileptique  dilaté  qui  se  nourrirait  de  salades,  de 
choux,  de  haricots  et  de  fruits  crus,  se  ferait  infiniment  plus  de 
mal  qu’en  se  nourrissant,  en  (juantité  modérée,  de  viandes  blanches 
et  rouges  bien  cuites  à la  broche  ou  sur  le  gril. 

Quant  aux  [irocédés  d’élimination  des  toxines  et  des  déchets  de 
la  nutrition,  il  faut  conseiller  l’exercice  musculaire  modéré,  les 
purgatifs  légers  lre(|uemment  répétés,  les  breuvages  diurétiipies, 
les  médicaments  (jui  activent  la  fonction  sudorale.  Un  évitera  la 
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vie  sédentaire  et  confinée,  le  séjour  dans  les  villes,  l’irrégularité 
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Fig.  132.  — l'iUcts  (lu  régime  iilimcntairo  sur  le  nombre  des  crises. 


des  rejias  et  des  heures  du  coucher,  la  trépidation  des  voitures  et 


des  chemins  de  1er  apres  les  repas.  Mieu.\  vaut  aussi  la  vie  sur  uu 


plateau  de  moyenne  altitude  que  le  séjour  au  bord  do  la  mer.  A 
presque  tous  la  vio  à la  campagne,  l’air  des  bois,  môme  le  travail 
des  cbainps  (loin  dos  instruments  qui  pourraient  les  blesser  au 
moment  d'un  paroxysme),  conviennent  à merveille.  Conduit  avec 
discernenienl,  le  travail  d’esprit  n’entrave  aucunement  la  cure. 


GOITRE  EXOPHTALIVIIQUE 


Le  goîlre  oxopiitaliniquc,  encore  appelé  maladie  de  Graves,  ma- 
ladie de  Basedow,  esL  un  complexus  symptomatique,  formé  de 
trois  éléments  [)rincipaux  : rexophtalmie,  Fliypertrophie  thyroï- 
dienne et  la  tachycardie.  A C('S  trois  signes  il  convient  d’ajouter  le 
tremblement,  phénomène  de  grande  fréquence  et  de  réelle  valeur 
diagnosti(|ue. 

Mais  il  faut  savoir  dîîs  maintenant  (jue  ces  quatre  éléments  cli- 
ni(|nes  ne  s(;  retrouvent  j)as  constamment  réunis,  et  (|ue,  dans  heau- 
conp  de  cas,  un,  on  même  deux  d’entre  eux,  peuvent  mamjuer  au 
tableau,  (l’est  là  une  des  l’aisons  de  la  tendance  actuelle  à décrire 
non  plus  une  « maladie  (h;  Basedow  » mais  un  « syndrome  has- 
s(!(lowi(m  »,  de  manihîstations  variables  et  de  causes  multiples, 
dont  hi  facteur  le  |)lus  im|)ortant  est  assurément  la  tachycardie, 
|)hénonnme  le  pins  j)récoce,  le  j)his  intense,  le  |)lus  constant,  au 
(•.ours  d’une  évolution  morbide  polymorphe. 


Historique.  — Graves,  en  181h),  Basedow  en  1H40,  ont  donné 
(diacnn  niui  description  remar(|uahle  de  ralléction  (|iii  nous  occupe. 
Il  faut  dire,  ([u’avant  eux,  l’arry  cm  !82o,  avait,  dans  la  publica- 
tion d’un  fait  clinicim^,  décrit  et  grou[)é  comme  faisant  partie  de  la 
imhne  emlité  moi‘bide,  les  symphonies  habituels  du  goitre  exoph- 
talmique. 

'Frousseau,  puis  (lharcot  contribuèrent  largement  à faire  con- 
naître en  F'rance  cette  maladie.  Depuis  quelques  années,  les  tra- 
vaux se  sont  inulti[)liés  sur  la  description  générale  de  l’affection, 
et  pins  particuliî'rement  sur  la  question  de  sa  pathogénie  : dans 
ce  sens  doivent  (Otre  signalées  les  publications  de  Ballet,  .lodroy. 
Gauthier  (de  Charolles),  Môhius,  BenauL,  Yigouroux,  Brissaiid, 
de  Pierre  Marie,  surtout,  qui  a décrit  le  tremblement. 

Étiologie.  — Les  connaissances  éliologi(iues  (pie  l’on  possède 
sur  la  maladie  de  Basedow  sont  peu  précises.  Il  est  indiscutable 
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([ue  la  feniiuc  est  plus  atleinte  que  riioniinc  et  ([ue  le  début  do 
l’alTectiou  se  l’ait,  de  préférence,  entre  vingt  et  quarante  ans.  L’hé- 
rédité névropathique  est  un  élément  de  grande  importance.  L’hé- 
rédité similaire  n’est  point  rare,  et  l’hérédité  vulgaire  est  la  règle. 

Les  autres  notions  sont  de  moindre  valeur.  Tl  est  classique  d’in- 
criminer les  excès  vénériens,  les  excès  de  travail  musculaire,  le 
Iraurnâtisme,  les  émotions  brusques,  les  fatigues  et  toutes  les 
débilitations  psychi([ues. 

On  s’est  accordé  avec  plus  de  raison  pour  attribuer  un  rôle 
à certaines  maladies  aiguës  telles  que  la  pneumonie,  la  fièvre 
typhoïde,  le  rhumatisme.  La  syphilis  pourrait  également  avoir 
une  action,  au  moins  .prédisposante.  On  a incriminé  les  intoxica- 
tions (saturnisme,  iodisme)  ; enfin  certaines  lésions  locales  telles 
(|ue  les  affections  nasales  ou  utéro-annexielles. 

Le  nombre  des  facteurs  invocjués  est,'  ici,  opposé  à leur  valeur 
réelle.  11  nous  fait  pressentir  la  variété  des  tliéories  pathogéniques, 
que  nous  allons  exposer  après  l’étude  de  l’anatomie  pathologique 
de  la  maladie,  tout  à fait  indispensable  pour  comprendre  le  point 
de  départ  des  hypothèses  émises  sur  sa  nature  intime. 


Anatomie  pathologique.  — Nous  décrirons  dans  ce  chapitre 
les  diverses  lésions  thyroïdiennes  rencontrées  dans  la  maladie 
de  Basedow.  Il  faut  savoir  avant  tout  ([ue  les  caractères  ana- 
tomiques ([ue  nous  allons  donner  n’ont  rien  de  spécifique. 
L’hypertrophie  fibreuse,  la  dilatation  kystique,  la  survascularisa- 
lion  peuvent  se  rencontrer  dans  des  variétés  de  goitres  simples, 
fibreux,  colloïdes  ou  vasculaires. 

Le  corps  thyroïde,  examiné  post-mortem  ou  après  ablation 
chirurgicale,  se  présente  très  généralement  hypertrophié.  L’hyper- 
trophie porte  sur  la  masse  glandulaire  totale  ou  sur  un  lobe  seu- 
lement, voire  môme  une  partie  de  lobe.  La  consistance  est  généra- 
lement très  nettement  ferme  ; la  coloration  rougeâtre  se  rencontre 


dans  les  cas  de  congestion  avancée.  la  coupe,  le  tissu  paraît  brun 
dans  son  ensemble,  et  l’on  constate  l’existence  de  cavités  kystiques, 
vascuolaires,  renfermant  en  général  une  matière  colloïde  analogue 
à de  la  cire,  cavités  limitées  par  une  capsule  très  résistante.  Au 
microscope,  il  y a lieu  de  distinguer  les  lésions  glandulaires  pro- 
prement dites,  des  lésions  interstitielles.  Los  vésicules  glandu- 
laires s écartent  manilesternent  du  type  normal  par  leur  augmen- 
tation de  volume  et  par  leur  nombre  plus  considérable.  Leur 
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contenu  colloïde  peut  avoir  disparu.  L’épitliéliuin  est  souvent 
hypertrophié,  son  assise  se  pliant  plusieui’s  fois  dans  la  lumière 
glandulaire  (|ui  en  est  souvent  presque  obstruée,  lin  somme,  la 
lésion  essentielle,  celle  qu’il  faut  retenir,  équivaut  à une  multi- 
plication des  surfaces  épithéliales  sécrétoires.  C’est  là  un  des 
arguments  les  plus  puissants  de  la  théorie  de  riiyperthyroïdation 
dans  la  maladie  de  Hasedow. 

Cette  phase  de  multiplication  de  l’élément  glandulaire  serait 
primitive,  les  lésions  interstitielles  ne  survenant  (ju’apri's  coup 
dans  les  goitres  déjà  anciens.  Tel  est  au  moins  l’opinion  de  Sou- 
pault,  (jui  se  hase  sur  l’e-xamen  d’un  corps  thyroïde  dans  une 
maladie  de  Hasedow  à début  récent,  examen  ([ui  mit  en  lumière 
un  ensemble  très  net  de  lésions  glandulaires,  un  véritable  polya- 
dénome  thyroïdien,  sans  lésions  interstitielles  (Soupault.  Revue 
Nenrolof/.  du  30  nov(Miibre  181)7). 

Ces  lésions  n’en  existent  j)as  moins  dans  la  plupart  des  cas 
observés.  Elles  consistent  cssenliidlement  en  une  sclérose  périvé- 
siculaiia;  Irî'S  accentuée.  On  note  égahmient  de  l’artérite  et  une  dila- 
tation Irès  manibîsh^  (h;s  vednes. 

L’examen  des  autres  oi-ganes  n’a  pas  fourni  de  renseignements 
bien  j)i’écis. 

L’d'il,  soigneuseimmt  examiné,  n’a  jamais  montré  ([u’une 
augmentation  du  tissu  graisseu.x  du  lond  de  l’orbite  avec  conges- 
tion d(!S  vaisseaux  rétro-oculaii’es. 

Au  (ueur,  riiypei’trophie  est  souvent  constatée.  On  a noté  la 
dégénéi'cscamcc'  de  la  libre  cardia.(|ue. 

(juant  aux  lésions  du  système  nerveux,  elles  sont  inconstantes 
et  diverses.  On  a longtem[)S  accordé  gi'ande  importance  aux 
lésions  du  sympathi(iue.  Il  est  acquis  aujourd'hui  qu’elles  n ont 
rien  dt;  pathognomoni(jU(5.  Quelques  observations  ont  semblé 
plaidei'  puissamment  en  faveur  d’une  origine  bulbo-protuberan- 
tielle  à la  maladie  de  Hasedow.  La  plus  typicjue  est  celle  de 
Chealde  (|ui  constata  une  dilatation  vasculaire  très  manileste  au 
niveau  de  rémergence  du  facial  et  de  l’origine  du  pneumogas- 
trique. Enfin  on  a constaté  l’atrophie  d’un  coiq)S  resLilorme,  cer- 
taines altérations  médullaires,  des  traces  d’hémorragies  cérébrales 
ou  méningées,  sans  rien  de  pathognomonique. 

Pour  terminer  cet  aperçu  anatomiciue,  nous  mentionnerons  la 
possibilité  de  rencontrer  une  survascularisation  très  accentuée  du 
thymus,  un  véritable  état  de  réviviscence  de  cette  glande. 
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Pathogénie.  — Nous  n’insisterons  pas  ici  sur  les  théories  méca- 
niques, admises  autrefois  et  reconnues  aujourd’hui  parfaitement 
insuffisantes. 

Quelques  auteurs,  et  en  particulier  Trousseau,  ont  considéré 
l’hypertrophie  thyroïdienne  de  la  maladie  de  Graves  comme  étant 
sous  la  dépendance  du  sympathique  cervical.  Cette  théorie  sem- 
blerait tirer  quelques  vraisemblances  des  quelques  résultats  heu- 
reux fournis  par  les  sympathicectomies  pratiquées  au  cours  du 
goitre  exophtalmique  (Jaboulay).  On  s’accorde  généralement  à 
considérer  cette  théorie  comme  douteuse,  les  quelques  rares  autop- 
sies qui  révélèrent  des  lésions  du  sympathique  chez  les  goitreux, 
avant  abouti  à des  constatations  de  lésions  parfaitement  banales. 

Une  théorie  fort  en  honneur  ces  quelques  dernières  années,  et 
dont  G.  Ballet  fut  un  défenseur  ardent,  est  celle  de  l’origine  bulbo- 
protubéran belle  de  la  maladie  de  Basedow.  En  fait,  rien  de  plus 
logique  que  de  rapporter  à une  localisation  semblable  le  syndrome 
basedowien.  Nul  ne  songe  à le  nier  : l’allure  de  l’affection  est  bien 
celle  d’une  « névrose  bulbaire  ».  C’est  ici  le  lieu  de  rappeler  que 
Cbealde  rencontra  dans  une  autopsie  une  congestion  intense  loca- 
lisée au  voisinage  des  noyaux  du  bulbe.  D’autre  part  on  a vu  des 
lésions  tabétiques  bulbaires  correspondre  à un  tableau  clinique 
où  l’ataxie  locomotrice  et  le  goitre  exophtalmique  étaient  associés. 
Dans  d’autres  cas  on  a noté  une  atrophie  très  étendue  d’un  corps 
restiforme  chez  un  sujet  mort  de  la  maladie  de  Basedow.  P’ilebne, 
Durduli  et  Bienfait  ont  obtenu  quelques  symptômes  de  cette  affec- 
tion en  sectionnant  expérimentalement  les  corps  restiformes. 

d'els  sont  les  principaux  arguments  invoqués  en  faveur  de  la 
théorie  nerveuse.  Aucun  n’est  sans  reproche  et  absolument  pro- 
bant ; il  s’agit  donc  encore  d’une  pure  hypothèse  comme  d’ailleurs 
le  sont  toutes  les  interprétations  patbogéniques  apportées  sur  ce 
sujet.  Nous  devrons  dire  cependant  qu’aujourd’bui  la  plupart  des 
neurologistes  s’accordent  [>our  recbei’cber  dans  le  corps  thyroïde  la 
cause  primordiale  des  phénomènes  morbides  du  goitre  exophtal- 
mique. La  théorie  thyroïdienne  paraît  donc  actuellement  la  plus 
en  faveur.  Des  auteurs,  constatant  la  lésion  constante  du  corps 
thyroïde  dans  la  maladie  de  Graves,  ont  [fait  do  la  perversion  phy- 
siologique do  la  glande  thyi  oïde  la  cause  unique  de  l’affection. 

Mais  il  ne  suffit  pas  de  déclarer  que  la  cause  est  tliyroïdienne,  il 
faut  encore  explh|uer  comment  cette  glande,  étant  altérée,  les 
symptômes  morbides  apparaissent. 

Ue  Flecuy.  — Système  nerveu.Y. 
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Pour  certains  auteurs  le  fait  à incriminer  est  la  diminution  ou 
l’abolition  de  la  fonction  thyroïdienne.  La  sécrétion  interne  de  la 
glande,  tarie  ou  diminuée  du  fait  de  la  lésion,  ne  remplit  plus  son 
rôle  normal  qui  serait  de  transformer  et  de  rendre  inoffensives  cer- 
taines humeurs  toxiques  répandues  dans  l’organisme.  Ces  prin- 
cipes toxiques  livrés  à eux-mêmes,  produiraient  la  symptomato- 
logie hasedowienne. 

Pour  d'autres  auteurs,  le  corps  thyroïde,  qui  ne  sécréterait 
normalement  qu’une  quantité  de  liquide  physiologique  insuffisante 
pour  intoxiquer  l’organisme,  subirait,  du  fait  de  sa  lésion,  une 
hypersécrétion  suffisante  pour  produire  un  véritable  emprisonne- 
ment du  fait  de  l’excès  môme  du  suc  sécrété,  ou  bien  encore  la  qua- 
lité de  ce  suc  sécrété  changerait  du  fait  de  la  lésion  thyroïdienne, 
et  de  normal  et  physiologi((ue  deviendrait  toxique. 

En  un  mot  la  sécrétion  thyroïdienne  est  toujours  mise  en  cause 
(|ue  l’on  accuse  son  insuffisance,  son  exagération  ou  sa  perver- 
sion, (|ue  l’oiv  considère  sa  transformation  on  quantité  ou  en 
(J  U ali  té  *. 

Jlappelons  enfin  ([u’on  doit  h Moussu,  Cley,  Lussanaune  théorie 
paralhyroïdiennc  du  goitre  exo[)litalmiquo. 

En  j)résenc(i  d(‘.  la  multi[)licité  et  de  rincerlitude  de  cos  théories 
il  semble  assez  périlleux  de  se  prononcer  actuellement,  d’une 
façon  exclusive  au  moins,  sur  la  nature  intime  do  la  maladie  de 
Uasedow.  Certains  cas  paraissent  bien  rentrer  dans  ^le  cadre  de 
la  théorie  hulho-protuhérantielle  ; il  semble  cependant  que,  dans 
beaucoup  d(î  goitres  exophtalmi(|ues,  on  puisse  légitimement  penser 
à une  origine  Ihyroïdienne.  Ce  (jui  est  prématuré  assurément  et 
prohahh'inent  erroné  c’est  d’affirmer  la  spécificité  d’une  lésion 
thyroïdienne  propi-e  à cette  maladie.  N’est-il  pas  infiniment  plus 
sage  de  se  ranger  à cette  opinion  qui,  sans  compter  avec  une 
cause  primordiale  encore  inconnue,  considère  la  maladie  de 
Basedow  comme  un  syndrome  de  cause  le  plus  souvent  thyroï- 
dienne, quelque  puisse  être  d’ailleurs  la  nalure  de  la  lésion  de  la 
glande,  qu’on  la  suppose  dégénérée  du  fait  d’un  néoplasme,  d’une 
localisation  tuberculeuse,  d’une  apoplexie  locale,  ou  do  tout 
autre  facteur  pathologique? 


Symptomatologie. — Donner  du  goitre  exophtalmique  une  dcs- 

1.  Dernièrement  M.  Vigoureux  a songé  à niellrc  la  vaso-tlilalulion  Ihyroïtiicnne, 
sur  le  compte  d’une  auto-intoxicaüon  d’origine  intcslinale. 
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criplion  à pou  près  cornplèlo  en  élucliant  successivement  les 
divers  sympLômes  et  en  les  notant  tous  les  uns  après  les  autres, 
constitue  une  tâche  facile  mais  parfaitement  artificielle,  qui  aurait 
pour  résultat  de  donner  l’impression  totale  d’un  tableau  clinique, 
tout  à fait  en  désaccord  avec  ce  que  l’on  observe  chez  beaucoup 
de  malades. 

Il  faut  en  effet  savoir  que  souvent  la  maladie  de  Graves  se  pré- 
sente sous  l’aspect  le  plus  fruste,  et  que  loin  de  se  constituer  par 
tous  les  éléments  classiques  de  diagnostic,  elle  comprend  à peine, 
dans  sa  constitution,  un  ou  deux  des  signes  capitaux  dont  l’en- 
semble forme  la  tétrade  symptomatique  classique  (gros  cou,  gros 
yeux,  tachycardie,  tremblement). 

Mis  en  garde  contre  l’erreur  que  constituerait  l’idée  préconçue 
de  recbercber  systématiquement  tous  les  signes  cardinaux  de  la 
maladie  de  Graves,  avant  d’en  porterie  diagnostic,  nous  suppose- 
rons un  cas  type,  comprenant,  chez  un  même  sujet,  toute  la  série 
des  symptômes  habituels,  et  nous  en  donnerons  une  description. 

Dans  quelques  cas  exceptionnels,  le  basedowien  voit  sa  maladie 
se  constituer,  pour  ainsi  dire  en  un  seul  coup,  les  divers  symp- 
tômes arrivant,  d’emblée,  à leur  manifestation  définitive.  En  règle 
cependant,  la  marche  initiale  est  plus  lente.  La  malade  singuliè- 
rement émotive,  constate  d’abord  qu’elle  est  sujette  à des  palpita- 
tions cardiaques  de  plus  en  plus  fréquentes  ; dans  la  suite,  elle 
assiste  progressivement  à l’augmentation  de  volume  de  son  cou, 
puis  à la  constitution  de  son  exopbtalrnie. 

En  présence  d’un  cas  de  maladie  Basedow,  il  faut  d’abord  por- 
ter son  attention  du  côté  de  l’appareil  circulatoire,  pour  la  bonne 
raison  que  les  modifications  de  cette  partie  de  l’organisme  sont  les 
premières  en  date  et  les  plus  constamment  perceptibles  dans  la 
suite. 

D’une  façon  passagère  d’abord,  puis  de  plus  en  plus  fréquente,  les 
malades  accusent  de  véritables  crises  de  palpitations,  survenant  à 
la  moindre  secousse  morale,  au  moindre  efibrt  musculaire.  Ces 
phénomènes  peuvent  aller  jusqu’à  la  réalisation  d’un  tableau 
véritablement  asystoli(|ue,  aveç_œdèmes  généralisés,  cyanose  de 
la  lace,  rareté  des  urines,  etc.  Ils  ont  la  sensation  des  battements 
désordonnés  de  leurs  artères,  et  cela  suffit  souvent  à lespriverde 
sommeil.  Chez  beaucoup  <le  basedovviens  il  existe  une  douleur  pré- 
cordiale, accompagnée  do  sensation  d’angoisse,  le  tout  simulant 
à s’y  méprendre  la  douleur  do  l’angine  de  poitrine. 
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A l’examen  on  trouve  le  pouls  régulier  mais  extrêmement 
rapide.  On  compte,  couramment,  plus  de  120  pulsations  à la 
minute,  et  on  a signalé  des  chiffres  beaucoup  plus  élevés.  La  pres- 
sion artérielle  est  fréquemment  normale.  L’examen  du  cœur  ne 
donne  souvent  aucun  résultat  positif.  Le  plus  souvent  il  existe 
une  fausse  hypertrophie  qui  peut  prêter  à erreur  : en  fait,  la  per- 
cussion soigneuse  montre  un  cœur  de  dimensions  normales.  Des 
souffles  valvulaires  peuvent  cependant  être  perçus;  ils  siègent 
généralement  au  voisinage  de  la  pointe.  A l’artère  pulmonaire 
s’entendent  parfois  des  souffles  anémiques. 

Les  grosses  artères,  et  très  spécialement  les  carotides,  sont  ani- 
mées de  battements  tumultueux  et  soulevées  à intervalles  très 
proches.  Leur  auscultation  révèle  souvent  des  souilles  doux  ou 
rudes,  suivant  les  cas. 

Pendant  (jue  les  troubles  cardio-vasculaires  arrivent  insensible- 
ment à leur  développement  maximum,  le  cou  commence  à grossir, 
et  le  goiti-e  se  constitue. 

Cette  hypertropliie  ])rogressive  fait  moins  souffrir  le  patient 
(ju’clle  ne  lui  j)rocure  une  sensation  do  gêne  pénible  : il  est  forcé 
d’élargir  les  dimensions  de  l’ouverture  correspondante  de  ses 
vêtements.  Ij’augimmtation  est  lente  et  régulière.  Souvent,  chez 
la  femme,  elle  subit  une  poussée  du  fait  de  l’apparition  d’une 
grossesse  ou  d’une  menstruation.  Les  efforts  et  les  émotions  hâte- 
raientégalement  de  développement  du  corps  thyroïde.  On  a signalé 
des  cas  d’apoplexie  brutale  île  la  glande,  amenant  une  augmenta- 
tion de  volume  quasi-instantanée. 

L’examen  du  cou  montre  une  hy[)ertrophie  on  général  modérée, 
si  l’on  fait  la  comjiaraison  avec  le  volume  des  goitres  vulgaires. 
Aussi  les  phénomènes  de  compression  périthyroïdionne  sont-ils 
vraiment  rares. 

J^a  palpation  témoigne  d’une  augmentation  de  volume,  portant 
symétri([uomnnt  sur  l’onsemble  do  la  glcflido  Ihyroïde,  parfois 
aussi  d’un  développement  partiel,  asymétriquement  localisé,  à 
un  des  lobes.  La  tumeur  est  rénittente.  Elle  est  le  siège  d’un  fré- 
missement que  perçoit  facilemeni  main  posée  à plat  sur  la 
région  hypertrophiée.  L’auscultation  révèle  des  souflles,  de 
timbre  et  d’intensité  fort  variables,  correspondant  à des  temps 
divers  de  la  révolution  cardiaque. 

L’exophtalmio  est  un  signe  d’une  grande  fréquence  et  d’une 
réelle  valeur,  s’il  n’est  pas  absolument  nécessaire  et  constant,  pas 
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plus  d’ailleurs  queue  l’est  l’augmentation  de  volume  du  cou.  Cette 
oxoplitalmie  est,  en  général,  bilatérale,  et  également  marquée  aux 
deux  yeux.  Toutefois,  si  l’unilatéralité  est  exceptionnelle,  la  pré- 
dominance d’un  côté  est  beaucoup  moins  rare. 

Le  globe  de  l’œil  est  fortement  repoussé  en  avant,  au  point  que 
le  blanc  de  la  sclérotique  apparaît  sur  une  notable  étendue  de  sa 
sphère.  Cette  disposition  donne  au  visage  du  sujet  une  expression 
très  spéciale;  il  semble  à la  fois  effrayé  et  colère.  Cet  aspect  est 
souvent  très  accusé,  au  point  d’impressionner  très  vivement  l’en- 
tourage du  bascdowien.  L’occlusion  de  l’œil  par  abaissement  com- 
plet de  la  paupière  supérieure  est  devenue  impossible.  La  fente 
palpébrale  est  continuellement  augmentée  de  dimensions,  du  fait 
d’une  contraction  permanente  des  élévateurs  de  la  paupière. 
(Signe  de  Stelwag.)  Le  malade,  fatigué  par  le  continuel  contact 
avecl’air  et  la  lumière  cherche  à élever  son  globe  oculaire  pour 
aller  abriter  sa  cornée  derrière  sa  paupière  supérieure  inactivœ.  Le 
globe  oculaire  subit  donc  une  ascension  isolée,  sans  que  la  pau- 
pière suive  ce  mouvement.  Cet  acte,  impossible  à l’état  normal, 
constitue  le  signe  de  de  Græfe. 

L’exophtalmie  se  complique  très  souvent  d’un  larmoiement 
opiniâtre.  C’est  là  un  phénomène  plutôt  heureux,  en  ce  qu’il  entre- 
tient la  lubréfaction  de  la  cornée,  laquelle  privée  de  cette  protec- 
tion, subit  parfois,  au  contact  de  l’air  et  des  poussières,  des  alté- 
rations dont  le  pronostic  est  généralement  sérieux. 

L’acuité  visuelle  est  le  plus  souvent  diminuée.  L’amblyopie,  la 
diplopie,  le  strabisme,  ne  sont  point  fréquents.  Le  rétrécissement 
du  champ  visuel  a été  noté  exceptionnellement  ; les  pupilles  sont 
généralement  égales  et  de  réactions  normales  à la  lumière  et  à l’ac- 
commodation. L’examen  dufond  de  l’œil  met  souvent  en  évidence 
de  l’hyperhémie  rétinienne,  cause  de  la  photophobie  fréquemment 
observée  et  explication  des  « mouches  volantes  » perçues  souvent 
par  le  malade. 

A côté  des  trois  symptômes  réputés  principaux,  la  tachycardie, 
l’hypertrophie  thyroïdienne  et  l’exophtalmie,  on  doit  ranger  le 
tremblement,  signe  de  première  valeur,  particulièrement  précieux 
pour  le  diagnostic  des  formes  frustres.  Ce  tremblement  est 
connu  sous  le  nom  de  tremblement  Cliarcot-Marie.  Il  agite  tout  le 
corps  et  se  transmet  principalement  à la  tôte,  où  il  est  rendu  très 
visible  par  la  superposition  en  ce  point  d’uu  objet  long  et  léger, 
tel  qu’une  plume  d’oiseau.  (Garniture  de  chapeau  de  femme.) 
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, Les  oscillations  de  ce  tremblement  sont  menues,  brèves  et  très 
rapprochées  (huit  à dix  par  seconde.)  La  main  étendue  est  agitée 
de  petites  secousses  rapides,  et  l’on  pourrait  songer  au  tremhle- 
ment  parkinsonnien,  si  le  geste  habituel  de  « rouler  la  pilule  « 
ne  faisait  défaut.  En  examinant  de  près  ces  oscillations,  on  voit 
qu’elles  ne  sont  pas  individuelles  à chaque  doigt,  comme  dans  le 
tremblement  alcoolique,  mais  résultent  de  la  transmission,  à la 
totalité  de  la  main,  des  oscillations  du  membre  supérieur  et  du 
tronc. 

Les  paralysies  sont  assez  rares  au  cours  du  goitre  exophtal- 
rnicjuc.  La  forme  la  plus  babitiudle  est  cette  paraplégie,  que  Char- 
cot a soigneusement  décrite  et  (jiii  s’accompagne  d’effondrement 
des  memhres  inférieurs.  Les  contractures,  les  crampes,  la  tétanie 
ne  sont  j>as  absolunumt  rart^s.  Il  en  est  de  même  de  l’atrophie  mus- 
culaire. On  anolé  (h'  vérilables  ci'ises  épileptiformes. 

Les  névralgies  sont  fré(iuentes.  Leur  siî'gc  est  tout  à fait 
variable.  Ijcs  localisalions  h's  j)lus  babiluelles  semblent  être  aux 
globes  oculaires,  à.la  face,  à l’occijjut. 

Les  troubh's  psycbi(jues  sont  généralement  accusés.  Peut-être 
faut-il  souvent  les  melire  sur  le  compte  d’une  des  nombreuses 
névropalbies  si  souvent  associées  à la  maladie  de  Ihisedow.  11 
sérail  dangereux  de  s(‘  montrer  lro|)  exclusif  dans  cette  aflirma- 
lion.  'l’rès  généi-alenu'iit  le  caractère  du  basedowien  est  sérieuse- 
ment modilié.  On  note  de  l’instabilité  de  l’humeur,  delà  versatilité, 
de  l'excitation  brusque  et  rapide,  ou  d’assez  longues  phases  de 
faiblesse  morale  (ît  d'inertie.  (lénéralemcnt  il  existe  de  l’insomnie 
et,  si  le  malade  s’endort,  c’est  pour  être  la  proie  des  cauchemars. 

Dans  ([uehiues  cas  on  observe  du  délire,  de  la  manie,  de  la 
mélancolie. 

I^a  peau  j)cut  être  le  sii’ge  d’éruptions  variées  telles  que  viti- 
ligo,  urticaire.  I^œdèmc  est  assez  fréquent.  Le  dcrmograpbismc 
peut  s’observer.  Lu  signe  important  et  certainement  fréquent  est 
la  chute  des  poils  particulièrement  maiaïuée  aux  aisselles  et  au 
pubis. 

Vigouroux  a noté  chez  les  basedowiens  une  exagération  de  la 
conductibilité  de  leurs  tissus  au  courant  galvanique.  En  interpo- 
sant le  corps  d’un  de  ces  malades  à un  semblable  courant,  il  a noté 
une  diminution  de  la  résistance  électrique,  si  accentuée  qu’il  sul- 
lisait  pour  amener  une  déviation  du  galvanomètre,  de  faire  passer 
un  courant  beaucoup  moins  fort  que  celui  qui  est  habituellement 
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nécessaire  pour  amener  celle  niènie  dévialion,  chez  un  sujel 
normal.  , 

L’élal  du  lube  digeslif  esl  le  plus  souvenl  défeclueux  dans  le 
goilre  exoplilalmique.  La  dyspepsie  esl  fréquente.  Les  allernalives 
de  diarrhée  el  de  conslipalion,  les  crises  de  diarrhée  paroxystique 
impérieuse,  l’anorexie  passagère  mais  intense,  sont  souvent  notées. 
Deléage  a observé  des  crises  gastriques  très  pénibles,  simulant  la 
colique  hépatique. 

On  note  parfois,  chez  les  basedowiens,  d’importantes  malforma- 
tions thoraciques,  principalement  l’étroitesse  ou  la  forme  irrégu- 
lière de  la  cage.  On  peut  rencontrer  de  la  dyspnée,  et  même  une 
toux  sèche,  brève  et  tenace. 

Les  fonctions  génitales  sont  souvent  altérées.  L’aménorrhée  est 
a peu  près  la  règle.  On  peut  observer  l’atrophie  des  organes  géni- 
taux et  de  la  glande  mammaire.  L’appétit  et  la  vigueur  sexuelle  de 
l’homme  sont  généralement  en  diminution  croissante. 

L’existence,  chez  un  malade  atteint  de  maladie  de  Graves,  d’un 
état  fébrile  continu  est  une  rareté;  dans  tous  les  cas,  il  doit  faire 
formuler  un  pronostic  sévère.  11  est  moins  rare,  et  moins  grave, 
d’observer  chez  ces  malades  des  élévations  thermiques  passagères 
avec  crises  d’oppression. 

Les  urines  sont  normales  en  règle  générale,  si  l’on  considère 
les  seuls  cas  de  goitre  pur,  sans  association  avec  d’autres  maladies 
comme  le  diabète.  On  noterait  cependant  certaines  albuminuries 
transitoires.  Jioinet  et  Gilbert  ont  isolé  de  ces  urines  de  basedo- 
wiens des  ptomaïnes  en  quantité  notable.  Mais  leur  inoculation 
est  restée  sans  résultat. 

Ces  divers  symptômes  évoluent  d’une  façon  tellement  variable 
qu’il  est  fort  difficile  d’assigner  à la  maladie  une  marche  fixe.  Cer- 
taines maladies  de  Ilasedow  évoluent  d’une  façon  véritablemenl 
aiguë  vers  la  cachexie  terminale.  D’autres  mettent  des  années  à 
parcourir  le  même  chemin,  avec  des  allernalives  bizarres  d’accal- 
mies et  de  poussées  aggravantes. 

Dieu  souvent  le  malade  est  emporté  par  une  lésion  cardiaque 
greffée  sur  sa  tachycardie  d’abord  fonctionnelle,  et  il  meurt  en 
asystolie.  Dans  d’autres  cas  la  mort  se  fait  par  allection  iiiLcrcur- 
renle,  favorablement  développée  sur  le  terrain  de  profonde  fai- 
blesse que  constitue  l’organisme  des  cachectiijues  basedowiens.  On 
a vu  celte  cachexie  aboutir  à des  étals  myxœdéniateux  plus  ou 
moins  purs. 
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, Le  goitre  exophtalmique  guérit  rarement.  Ce  qu’il  n’est  pas  rare 
(l’observer,  c’est  la  rémission  accentuée  de  la  plupart  des  phéno- 
mènes morbides,  amenant  un  état  très  supportable,  en  somme,  et 
compatible  avec  de  longues  années  de  survie. 


Formes  et  associations.  — C’est  ici  le  lieu  de  souligner  ce  que 
nous  avons  dit  au  commencement  de  l’étude  des  symptômes  : la 
réunion  de  tous  ces  signes  est  cliniquement  rare,  et  il  est  fréquent 
de  voir  un  des  grands  symptômes  manquer  au  tableau  clinique.  En 
un  mot,  dans  la  pratique,  il  faut  s’attendre  à se  trouver  souvent  en 
lace  de  formes  frustes. 

Ces  formes  se  distinguent  soit  par  la  lenteur  de  l’évolution  et  le 
peu  de  netteté  des  symptômes,  soit,  l’évolution  étant  normale 
et  la  symptomatologie  accusée,  par  l’absence  de  signes  capitaux. 

Il  est  des  goitres  exohptahniques  sans  goitre,  et  d’autres  sans 
('xophtahnie.  Ces  deux  grands  signes  peuvent  môme  faire  défaut 
chez  le  môme  sujet.  Dès  lors,  les  troubles  cardio-vasculaires  sont 
au  premier  plan  et  la  })résence  du  tremblement  est  fort  utile  à 
constater. 

Ce  qui  comj)li((ue  encore  la  difliculté  clinique  créée  par  les 
formes  frustes,  c’est  la  fré(}uence  des  associations  morbides  dans  la 
maladie  de  Dasedow. 


C(îtle  allèction  en  elfet  est  souvent  associée  à l’épilepsie,  à l’hys- 
térie, à la  neurasthénie,  à la  chlorose,  au  tabes  \ à la  syringo- 
rnyélie,  à la  chorée,  à la  folie.  Ce  sont  là  les  associations  les  plus 
fré(|U(mtes  : il  faut  en  outre  signaler  la  coexistence  possible  avec  le 
diabète  sucré  (Sourjues  et.Marinesco).  L’association  avec  le  myxœ- 
dème,  au  premier  abord  parado.xale,  a été  dûment  observée  (Hart- 
mann, Kovalewsky,  Sollier,  Dabinsky,  Mobius). 


Diagnostic.  — Un  cas  de  maladie  de  Dasedow  classique  par  le 
nombre  et  la  netteté  do  ses  signes  habituels  est  d’un  diagnostic 
aisé. 

La  difficulté  porte  évidemment  sur  les  cas  frustes.  On  se  basera 


Cette  association  au  tabes  est  particulièrement  intéressante  à noter.  Souvent  le 
goitre  e.vopiitalmique  précède  de  longtemps  l’apparition  des  signes  d’ata.xie,  et  l’on 
s’est  demandé  s’il  ne  s’agissait  pas  là  de  deu.v  maladies  flu  système  nerveux  évoluant 
sous  l'inlluence  de  la  môme  cause  initiale,  la  syphilis. 

2.  Ces  derniers  temps,  les  publications  de  cas  associés  analogues  ont  abondé.  C'est 
ainsi  que  Devay  a signalé  la  coexistence  du  goitre  exophtalmique  avec  la  mélancolie. 
Ingelrans  a noté  l’association  avec  l’hystérie  et  la  fausse  angine  do  poitrine  chez  le 
môme  malade.  Raviart  a vu  un  cas  de  maladie  de  Basedow  compliquée  d’hystérie  et 
d’automatisme  ambulatoire,  etc. 
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sur  l’existence  du  seul  signe  vraiment  constant,  la  tachycardie.  On 
recherchera  avec  le  plus  grandsoinle  tremblement  Charcot-Marie. 
Enfin  il  ne  faudra  négliger  aucun  des  petits  signes.  Les  moins 
importants  d’entre  eux  pouvant  mettre  l’esprit  en  éveil  et,  en 
quehjue  sorte,  aiguiller  le  diagnostic  dans  la  bonne  voie. 

On  évitera  de  se  méprendre  sur  la  signification  des  troubles 
cardiaques  observés,  et  on  ne  diagnostiquera  pas  une  affection 
cardiaque  valvulaire  primitive.  On  reconnaîtra  la  tachycardie  pa- 
roxystique essentielle  à son  évolution  infaillible  en  trois  périodes 
brèves  et  bien  séparées  les  unes  des  autres. 

S’il  faut  reconnaître  l’association  du  goitre  exophtalmique  et 
du  tabes  quand  elle  existe,  il  faut  éviter  d’affirmer  cette  coexis- 
tence, dans  certains  cas  très  délicats  où  le  tabes  s’accompagne  de 
tachycardie  due  à des  lésions  du  bulbe  ou  du  pneumogastrique. 

La  superposition  de  l’hystérie  à la  chlorose  peut  produire  une 
symptomatologie  dont  l’ensemble  rappelle  la  maladie  de  Graves. 
11  faut  se  souvenir  que  les  troubles  cardio-vasculaires  sont  moins 
continus  dans  la  chlorose  et  que  l’amaigrissement  ne  s’y  montre 
point,  alors  qu’il  est  classique  de  l’observer  dans  l’évolution  d’une 
maladie  de  Basedow  constituée. 

Traitement.  — Le  traitement  médical  correspond  à la  double 
indication  de  calmer  l’état  névrosique  toujours  marqué,  et  do  cher- 
cher à atténuer  la  tachycardie. 

Dans  le  sens  de  cette  double  indication  il  est  certain  que  l’by- 
(Irotbérapie,  dirigée  très  prudemment,  amène  souvent  une  notable 
amélioration. 

En  excellent  médicament,  modificateur  puissant  de  l’alfolement 
cardiaque  souvent  observé,  est  la  digitale,  indiquée  spécialement 
et  uniquement  dans  les  cas  où  l’asystolie  est  menaçante  ou  consti- 
tuée. 

Associée  à l’ergotine,  la  quinine  a donné  d’excellents  résultats 
(llurbard,  M.  de  Fleury). 

L’ingestion  d’extrait  de  suc  thyroïde  a donné  de  bons  résultats. 
11  semble  indiscutable  que  beaucoup  de  malades  subissent,  du  fait 
de  cette  médication,  une  notable  amélioration. 

On  a conseillé  l’ingestion  d’extrait  de  thymus  (Goldi)  et  môme 
d’extrait  splénique  (Wood). 

L’électricité  compte  parmi  les  moyens  thérapeutiques  les  plus 
efficaces.  La  faradisation  des  carotides  en  particulier  donnerait 
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de  bons  résultats.  Je  pratique  ordinairement  la  galvanisation  légère 
le  pôle  H-  placé  sur  la  région  bulbaire,  le  pôle  — appliqué  pen- 
dant cinq  minutes  au  niveau  du  corps  thyroïde,  et  pendant  cinq 
autres  minutes  sur  la  région  précordiale. 

Nous  serons  brefs  sur  les  traitements  chirurgicaux. 

On  a pratiqué  la  thyroïdectomie  partielle  et  l’exolbyropcxie 
(Poncet),  la  section  du  sympathique  cervical  (Jaboulay).  Beaucoup 
de  bons  résultats  ont  été  enregistrés,  c’est  indiscutable.  11  n’en  est 
pas  moins  vrai  qu’on  a eu,  dans  les  cas  en  apparence  les  plus 
simples,  des  accidents  inattendus.  Aussi  ce  mode  de  traitement 
nous  semble-t-il  devoir  être  abandonné. 

Il  est  un  moyen  lliérapcutique  un  peu  abandonné,  assurément 
moins  dangereux  (ju’on  ne  l’a  prétendu,  et  qui  donne  souvent  de 
remarcjuables  résultats.  Nous  voulons  parler  des  injections  modi- 
(icatrices  dans  la  glande  tbyi'oïde.  Pitres  a traité  par  l’injection 
d’étber  iodoformé  toute  une  série  de  sujels  basedowiens  ; pas  un 
accident  n’a  été  observé,  et  l’injection,  momentanément  assez  dou- 
loureuse d’ailleurs,  a toujours  ôté  suivie  d’une  amélioration 
nolable,  amélioration  (|ui,  dans  pas  mal  do  cas,  fut  un  véritable 
é(jui valent  de  guérison. 


MALADIE  DE  PARKINSON 


Cette  maladie  porte  le  nom  de  l’auteur  qui  en  donna  la  première 
description  en  1817;  ses  travaux  ne  furent  guère  repris  et  com- 
plétés que  plusieurs  années  plus  lard  par  Charcot  et  ses  élèves. 

La  maladie  de  Parkinson  est  aussi  appelée  « paralysie  agitante  ». 
Cette  dénomination  a l’inconvénient  de  faire  de  l’agitation  ou 
tremblement  un  symptôme  essentiel  et  constant  de  l’affection,  ce 
qui  est  en  contradiction  avec  un  bon  nombre  de  cas  cliniques  de 
maladies  de  Parkinson,  parfaitement  caractérisées  par  ailleurs. 

Symptomatologie.  — On  a observé  un  certain  nombre  de  cas, 
à début  rapide,  la  maladie  se  constituant  en  un  seul  coup,  sous 
l’influence  d’une  vive  émotion.  La  règle,  toutefois,  est  d’ob- 
server un  début  tout  à fait  progressif.  Le  membre  supérieur  puis,  le 
fnembre  inférieur  d’un  même  côté  commenceraient  à trembler  et 
à se  raidir,  l’envabissement  du  reste  du  corps  serait  ultérieur 
(Gowers). 

Une  maladie  de  Parkinson  constituée  est  en  général  très  carac- 
téristique; de  l’attitude  du  malade  au  repos,  des  caractères  de  sa 
démarche  résultent  un  aspect  ti’ès  spécial  qui  suffit,  à un  œil  exercé, 
pour  faire  souvent  le  diagnostic  à distance. 

L’attitude  du  parkinsonnien  au  repos  est  typique.  Le  malade  est 
assis,  immobile  dans  l’ensemble  de  son  corps  qui  paraît  soudé, 
figé  en  un  seul  bloc.  En  fait,  le  malade  change  assez  souvent  de 
place,  redoute  le  séjour  prolongé  au  lit,  et  jjasse  volontiers  d’un 
siège  à un  autre  ; mais,  aussitôt  posé,  il  se  fixe  en  celte  altitude 
congelée  que  nous  venons  de  signaler.  La  tôle  est  légèrement 
inclinée  sur  la  poitrine,  le  tronc  penché  en  avant;  le  globe  ocu- 
laire est  fixe  : pour  regarder  à côté  ou  en  arrière,  le  malade  se 
tourne  tout  d’une  pièce  sans  mobiliser  sa  tête  sur  son  rachis.  Le 
front  est  plissé  transversalement,  les  sourcils  sont  relevés,  la 
bouche  entr’puverte.  Le  visage  a une  exjiressiou  particulière.  Il 
semble,  à la  fois,  étonné  et  craintif. 
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Cotte  immobilité  générale  du  corps,  cette  raideur  d’ensemble 
est  parfaitement  constante  et  s’observe  sans  relâche  chez  les  par- 
kinsonniens. 

Cependant,  si  nous  regardons  de  plus  près  ces  malades,  nous 
nous  apercevons  que  leurs  extrémités  sont  agitées  sans  cesse.  11 
existe  en  effet  un  tremblement  spécial  à la  maladie  de  Parkinson, 
et  c’en  est  un  signe  important,  bien  qu’il  manque  parfois. 

Ce  tremblement  peut  occuper  les  quatre  membres  : en  général, 
il  prédomine  au.x  membres  supérieurs,  et  y occupe  principalement 
les  mains  et  les  doigts.  C’est,  essentiellement,  un  tremblement 
des  extrémités.  Les  oscillations  en  sont  assez  lentes,  il  s’en  pro- 
duit quatre  à sept  par  seconde  en  moyenne.  Ce  qui  caractérise  au 
j)remier  chef  ces  oscillations,  c’est  qu’elles  se  produisent  au  repos. 
Le  mouvement  volontaire  les  suspend  très  généralement  ; il 
s’agit  donc  d’un  tremblement  non  intentionnel. 

Les  diverses  parties  du  corps  (jui  tremblent  s’agitent  très  géné- 
ralement le  inènie  nombre  de  fois,  dans  le  même  temps  : il  y a là 
un  synchronisme  très  sensible  (jui  mérite  d’ôtre  signalé. 

l^e  tremblement  respecte,  en  principe,  la  tète.  Cependant,  les 
paupièi’es,  les  lièvres,  la  langue  peuvent  s’agiter.  Le  tremblement 
d(‘s  It'vres  j)eut  être  ({ueI(|uefois  très  marqué,  et  donner  au  malade 
l’air  de  inarmoter  une  litanie  interminable  (lirissaud),  ou  même 
faire  penscu'  à la  trémulation  qui  agite  par  intervalle  le  museau 
des  lapins.  C’est  à la  main  (jue  le  phénomène  est  le  plus  percep- 
tible. Parfois  tous  b;s  doigts  sont,  en  même  temps,  agités  de  petits 
mouvements  dont  le  siî'ge  est  l’articulation  niétacarpo-pbalan- 
gienne  ; plus  souvent  le  pouce  est  le  principal  doigt  en  mouve- 
ment; il  se  promène  sur  la  face  palmaire  des  (juatre  autres  doigts, 
d’un  geste  continu  et  lent  (|ui  rappelle  l’acte  de  rouler  une  pilule 
ou  d’émietter  du  pain. 

Au  pied,  on  constate  que,  le  malade  étant  assis,  les  orteils  arri- 
vant seuls  au  contact  du  sol,  le  talon  vient  frapper  le  plancher  à 
intervalles  réguliers. 

On  a constaté  des  mouvements  de  contraction  des  muscles  de 
la  cuisse  et  même  des  muscles  du  dos. 

Ce  tremblement  peut  faire  défaut  : il  est,  en  cela,  de  moindre 
importance  que  la  rigidité  que  nous  allons  étudier.  Au  préalable, 
il  peut  être  bon  de  savoir  que,  si  la  rigidité  peut  exister  sans  trem- 
blement, il  n’est  pas  de  parkinsonnien  trembleur  qui  ne  pré- 
sente cette  même  rigidité. 
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II  est  facile  de  se  rendre  compte  de  l’état  de  raideur  des  mus- 
cles : ils  sont  durs  au  toucher.  Si  l’on  veut  étendre  le  membre 
rigide,  on  sent  une  résistance,  où  il  entre  un  élément  élastique  : 
c’est  assez  comparable  à la  rigidité  cadavérique  (Blocq).  A l’ins- 
pection ou  à la  palpation,  le  long  supinateur  forme  une  corde 
bien  apparente  (Ricber,  Meige). 

La  conséquence  de  cette  raideur  généralisée  est  une  attitude  de 
flexion  moyenne  de  l’ensemble  des  articulations. 

Les  mains  présentent  parfois  des  déformations  tout  à fait  ana- 
logues à celles  du  rhumatisme  chronique  ; en  général,  le  pouce 
est  accolé  au  côté  externe  de  l’index,  ce  dernier  et  les  trois  autres 
doigts  étant  fléchis  sur  les  métacarpiens,  l’extension  de  la  première 
phalange  étant  maintenue. 

On  n’observe  point  de  clonus  au  pied,  ni  de  trépidation  spinale 
de  la  rotule.  Les  réflexes  sont  normaux  ou  plutôt  un  peu  alfaihlis. 
Les  dilférents  mouvements  sont  lents  et  semblent  coûter  au  malade 
un  pénible  effort.  On  est  surtout  frappé,  en  les  observant,  de  la 
difficulté  du  mouvement  de  départ,  de  la  lenteur  de  la  mise  en  train. 

Le  malade  parle  d’une  façon  spéciale  qui  mérite  l’attention.  La 
parole  est  singulièrement  lente  et  monotone  ; elle  est  aussi  peu 
nuancée  que  l’expression  du  visage  constamment  figé  et  sans  vie. 

Si  nous  faisons  marcher  un  parkinsonnien,  nous  assistons  à un 
tableau  tout  à fait  caractéristique.  Le  malade  avance  avec  précau- 
tions, ou  plus  exactement,  comme  à regret.  Le  corps  s’incline  en 
avant,  les  membres  inférieurs  prennent  contact  avec  le  sol  par  la 
pointe  du  pied  et  les  orteils  seuls;  il  s’ensuit,  que  le  malade,  les 
bras  ballant,  la  face  aussi  impassible  que  de  coutume,  est  obligé 
d’accélérer  son  train,  pour  ne  pas  perdre  ré(|uilibre  : l’expression 
classi(|ue  « il  court  après  son  centre  de  gravité  »,  donne  une  parfaite 
idée  du  pliénomène. 

On  peut  constater  l’accélération  progressive  des  pas  faits  par  le 
sujet,  (juand  on  lui  imprime  une  légère  poussée  dans  le  dos. 
C’est  le  phénomène  de  la  propulsion.  Il  n’est  pas  rare  de  pouvoir 
produire  la  môme  accélération  parla  rétropulsion  ou  la  latéropul- 
sion. 

Les  paralysies  véritables  ne  sont  point  le  propre  de  la  maladie  d(> 
Parkinson.  Il  existe,  à parler  plus  justement,  une  gène  des  mouve- 
ments, une  parésie  en  rapport  avec  la  rigidité  musculaire  (|ue  nous 
connaissons  : le  parkinsonnien  est  encore  capable,  dans  bien  des 
cas,  de  faire  dévier  de  façon  notable  l’aiguille  d’un  dynamomètre. 
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Cependant,  dans  les  affections  un  peu  anciennes,  on  note  une 
remarquable  faiblesse  qui  ne  fait  qu’augmenter  avec  le  cours  pro- 
gressif de  la  maladie. 

Il  est  de  règle  de  ne  jamais  observer  de  troubles  de  la  sensibilité 
objective.  En  revanche,  les  malades  accusent  fréquemment  des  dou- 
leurs rhumatoïdes  qui  peuvent  fort  bien  précéder  la  rigidité  et  le 
tremblement,  de  la  courbature  douloureuse  et,  plus  souvent  encore, 
une  continuelle  sensation  de  chaleur,  qui  leur  fait  désirer  le  port 
de  vêtements  plus  légers  même  en  hiver.  Certains  d’entre  eux 
transpirent  abondamment. 

L’absence  do  ti-oubles  trophiques  est  également  la  règle. 
L’examen  électrique  témoigne  do  l’intégrité  des  muscles  et  des 
nerfs. 

Les  vertiges  sont  rares.  Les  attaques  apoplectiformos  ou  épilep- 
tiformes sont  (le  véritables  raretés. 

Il  nous  reste  à j)réciser  l’état  mental  du  parkinsonnien.  Ce  dernier 
point  a été  remaiajuablement  étudié  par  Parant.  Le  fond  du  carac- 
tî're  d(î  ces  malades  send)le  être  l’insouciance  et  l’impassibilité  ; ils 
sont  si  peu  sensibles  aux  émotions  diverses,  aux  choses  qu’ils  voient 
autour  d’(!ux,  (jue  leur  entourage  a tendance  à les  considérer  comme 
parfaitement  égoïsüîs  ou  déliuitivement  abêtis.  11  semble  n’en  être 
rien  : b;  malade  est  parfaitement  capable  de  sentir  et  il  sent  ; mais 
il  recule  devant  l’elfort  nécessaire  à l'expression  de  ses  émotions. 
A sa  « soudure  physique  correspond  une  soudure  Intellectuelle  » 
(llrissaud). 

Il  n’(îst  j)as  rare  cependant  de  les  voir  verser  dans  des  altérations 
mentales  connues.  Ils  font  souvent  du  délire  de  suspicion.  On  en  a 
vu  devenir  franchement  lypémaniatjues,  et  plus  d’un  a été  conduit 
au  suicide. 


Marche  et  variétés  cliniques.  — L’évolution  do  la  maladie  de 
Parkinson  est  essentiellement  cbroni(|ue.  Le  malade  reste  tel  que 
nous  venons  de  le  décrire,  pendant  (|uinze  ctvingt  ans,  les  cluinge- 
menls,  (jui  surviennent  à son  état  étant  des  plus  légers.  Cependant, 
vers  la  fin  de  l’affection,  la  faiblesse  du  parkinsonien  fait  do  remar- 
quables progrès.  Il  est  alors  obligé  de  se  cantonner  au  lit  : c’est 
r^époque  propice  à l’apparition  des  escarres  et  des  atrophies.  La 
mort,  fatale  en  somme,  bien  que  longuement  retardée,  peut  être 
le  fait  d’une  affection  intercurrente. 

Le  tableau  clinique  que  nous  avons  exposé  est  susceptible  de 
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subir  quelques  variations.  Il  est  des  sujets  chez  lesquels  les  phéno- 
mènes moteurs  se  cantonnent  à un  membre  ou  à une  moitié  du 
corps,  créant  ainsi  des  formes  respectivement  monoplégiquo  ou 
hémiplégique.  On  a vu  l’attitude  de  demi-llexion  que  nous  avons 
décrite,  être  remplacée  par  la  demi-extension. 

Enfin,  il  est  des  formes  frustes.  Les  plus  habituelles  sont  réalisées 
par  l’absence  du  tremblement:  nous  avons  déjà  parlé  de  ces  para- 
Ivsies  agitantes  sans  agitation. 

Anatomie  pathologique.  — L’autopsie  des  parkinsoniens  ne 
montre  parfois  aucune  lésion  pathognomonique.  On  relève,  spécia- 
lement dans  la  moelle,  des  altérations  de  sénilité  pure  et  simple. 

Dans  quelques  cas  cependant  on  a trouvé  des  lésions  plus  signi- 
ficatives, telles  que  sclérose  médullaire  periépendymaire,  lésions 
d’artéri  te,  sclérose  de  la  colonne  de  Clarke.  Au  niveau  de  l’encéphale 
on  a surtout  observé  des  lésions  du  pont  de  Varole,  lésions  sans 
grande  spécificité  d’ailleurs,  telles  que  tumeurs  fibreuses,  foyers  de 
ramollissement,  etc. 

Dlocq  a relevé  des  lésions  musculaires  bien  caractérisées.  Beau- 
coup de  neurologistes  ne  veulent  y voir  que  des  altérations  banales. 
Il  n’en  est  pas  moins  vrai  que  cet  auteur  a observé  des  proliférations 
nucléaires  du  protoplasma  de  la  fibre,  creusée  en  certains  points  de 
véritables  trous  à l’emporte-pièce. 

Pathogénie.  — Les  caractères  anatomiques  des  muscles  des  par- 
kinsoniens ont  fait  émettre  à Blocq  l’hypothèse  d’une  origine 
myopathiijue  à la  maladie  qui  nous  occupe.  C’est  peut-être  accorder 
une  grande  importance  à ces  lésions,  que  l’on  ne  peut  guère  consi- 
dérer comme  absolument  spéciales. 

Beaucoup  d’auteurs,  et  des  plus  autorisés,  s’accordent  à consi- 
dérer la  maladie  de  Parkinson  comme  une  névrose.  D’autres 
veulent  y voir  une  manifestation  pure  et  simple  de  la  sénilité  du 
névraxe  et,  en  particulier,  du  mésocéphale. 

Brissaud  écartant  l’hypothèse  de  névrose,  croit  à une  lésion 
organique  du  système  nerveux  dans  la  paralysie  agitante;  il  envi- 
sage comme  probable  l’existence  d’une  altération  sous-thalamique 
ou  pédonculaire.  Certains  auteurs  avant  lui,  frappés  do  la  sympto- 
matologie quasi-parkinsonnienne  de  certaines  tumeurs  du  méso- 
céphale, avaient  placé,  en  ce  point,  le  siège  des  lésions  causales 
de  la  maladie. 

Diagnostic.  — Il  est  peu  de  diagnostics  aussi  aisés,  en  ncuro- 
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-logie,  que  celui  d’une  maladie  de  Parkinson  typique.  Les  chances 
d’erreur  se  limitent  donc  aux  cas  frustes,  à peu  de  chose  près. 

Le  tremblement  sénile,  le  tremblement  héréditaire,  celui  de  la 
■ sclérose  en  plaques  ne  peuvent  en  réalité  donner  le  change,  que 
si  l’on  ignore  leurs  caractères  spéciaux,  très  suffisants  à recon- 
naître chacun  d’eux. 

Un  tremblement  hystérique  peut  simuler  fort  bien  celui  de  la 
maladie  de  Parkinson  ; on  recherchera  les  stigmates,  on  observera 
l’action,  si  efficace,  des  agents  esthésiogènes  et  de  la  suggestion. 

Une  erreur  peut  fort  bien  se  commettre  "quand  une  hémiplégie 
par  lésion  en  foyer  s’accompagne  de  tremblement.  Mais,  la 
maladie  de  Parkinson,  même  dans  sa  variété  hémiplégique,  se 
distinguera  par  l’absence  de  toute  relation  d’ictus  dans  les  commé- 
moratifs, et  par  l’absence  de  toute  contracture  vraie. 

Lnliii,  ([uand  il  n’y  a pas  de  tremblement  chez  un  parkinson- 
nieii,  on  évitera  de  croire  à une  mono[)légio,  hémiplégie,  ou  para- 
j)légie  vulgaire,  en  se  souvenant  des  caractères  do  la  rigidité  si 
spéciale  à la  maladie  de  Parkinson  : c’est  une  rigidité  sans  spas- 
modisnn*. 


Étiologie.  — La  maladie  de  Parkinson  survient  avec  une  égale 
liahiuence  dans  h;s  deux  sexes;  son  épo(jue  d’apparition  est  très 
généralement  tardive;  elle,  se  fait,  le  plus  souvent,  entre  (juarante- 
<'iu(|  et  soi.xante  ans.  Ün  l’a  vue  se  manifester  de  fa(;on  beaucoup 
plus  pré(;oce. 

L’hérédité  névrüpathi(|ue  vulgaire  est  très  fré([uente  ; l’hérédité 
<lire(de  no  semble  ]>as  exister. 

Uharcot  a accordé  une  grande  im[)ortance  à l’action  des  trauma- 
tismes et,  en  particulier,  à l’irritation  des  nerfs  périphériques. 

Le  ([ui  (îst  indiscutable,  c’est  l’action  fré(|uemmeiit  déterminante 
des  émotions.  Les  événements  particulièrement  dramati(jues,  les 
catastrophes  de  tout  genre,  ont  fré([uennnent  été  l’occasion  de 
plusieurs  cas  de  maladie  do  Parkinson  survenant  au  mémo 
moment,  dans  les  memes  milieux. 


Traitement.  — L’électrisation,  la  suspension,  les  bains  lièdos 
auraient  donné  à beaucoup  de  malades  un  apaisement  passager, 
mais  réel.  11  en  est  de  môjiio  de  l’usage  du  fauteuil  trépidant, 
employé  par  Charcot  pour  la  premièi'c  fois. 

A toutes  ces  médications  externes  nous  préférerons  le  massage, 
vraiment  actif  contre  la  rigidité  musculaire^  et  particulièrement 
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précieux  pour  retarder  dans  sa  marche  la  faiblesse  croissante  du 
malade. 

Les  médicaments  internes  ont  été  employés  en  bon  nombre, 
sans  grand  succès  d’ailleurs.  Plusieurs  malades  de  Charcot  se 
seraient  bien  trouvés  de  riiyosciamine.  D’autres  ont  préconisé 
divers  antispasmodiques,  tels  que  le  bromure  de  camphre,  la  bel- 
ladone, la  solanine  etc. 


t 


De  Ki.euky.  — Système  nerveux. 
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Aujourd’hui,  le  mot  « Chorée  » a pris,  en  pathologie  générale, 
un  sens  très  large  et  s’applique , presque  avec  la  valeur  d’une  signi- 
fication purement  symptomatique,  à un  certain  nombre  de  mou- 
vements anormaux  d’origine  et  de  modalité  diverses.  Il  existe  en 
clFet  non  j>as  une,  mais  des  cliorécs.  11  n’en  reste  pas  moins  vrai 
que  par  ce  mot  on  entend  généraletnenl  une  maladie  parfaite- 
ment délinie  clini(|uement  : c’est  la  chorée  vraie  gcsticulatoire,  la 
chorée  de  Sydenham,  la  danse  de  Saint-Guy, 

C(‘tte  adection,  (lue  nous  allons  étudier,  peut  se  définir  : Un  état 
pathologiiiue  spécial,  survenant  chez  les  curants*,  avant  l’àge  de 
la  puberté,  et  caractérisé  par  un  ensemble  de  mouvements  anor- 
maux, gesticulatoin^s,  envahissant  d’ordinaire  de  façon  prédomi- 
nante une  jambe,  puis  le  bras  du  même  côté  et  imprimant  à ces 
membres  des  mouvements  involontaires  et  désordonnés. 

|ja  jiremière  descri[)tion  vraiment  moderne  et  scientiliquc  delà 
chorée  est  due  à Sydenham  (1()8H).  Dans  la  série  contempo- 
raine nous  citerons  les  travaux  de  Sée,  l'rousseau,  Charcot.  Nous 
mentionnerons  particulièrement  la  thèse  d’agrégation  de  Can- 
nois (1880)  sur  la  nosographie  des  chorées,  les  travaux  de  Tri- 
boulet,  etc. 

Etiologie,  — Les  considérations  relatives  à l’Age  des  choréiques 
sont  des  plus  importantes.  11  est  exceptionnel  de  voir  cette  maladie 
apparaître  dès  les  premiers  jours  qui  suivent  la  naissance;  il  en 
est  de  môme  chez  les  vieillards  lesquels  présentent  jilus  particu- 
lièrement la  chorée  spéciale  dite  chronique  ou  maladie  de  Hun- 
tington (voir  l’article  consacré  à cette  affection).  Queh|ues  cas  sont 
cités  qui  ont  permis  de  croire  que  la  chorée  peut  débuter  à l’âge 
adulte.  Mais  le  maximum  de  fréquence  se  trouve  indiscutableinent 
dans  l’enfance,  principalement  de  six  ans  à la  puberté. 

' 1.  On  tend,  de  plus  en  plus,  à considérer  comme  pliénomènes  liysléri(]ucs  les  cho- 
rées sui’venues  après  la  puberté. 
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Il  est  indéniable  que  les  femmes  sont  plus  prédisposées  que  les 
hommes,  dans  une  proportion  des  deux  tiers. 

Les  antécédents  pathologiques  du  sujet  ne  doivent  point  être 
négligés.  L’hérédité  similaire  ou  névropathique  simple  se  retrouve 
dans  un  grand  nombre  de  cas.  De  même,  il  faut  tenir  compte 
avec  soin  des  états  d’anémie  et  de  scrofule  infantile,  affections  sur 
le  terrain  desquelles  la  chorée  se  développe  d’une  façon  particu- 
lièrement facile. 

En  général  toute  cause  d’affaiblissement  de  l’organisme  et 
du  système  nerveux  en  particulier  est  une  cause  prédisposante. 

La  grossesse  constitue  un  élément  étiologique  important.  Il 
n’est  pas  rare  en  effet,  si  l’on  ne  considère  que  les  chorées  d’adul- 
tes, de  voir,  dans  le  premier  tiers  de  la  période  gravidique,  appa- 
raître des  accidents  gesticulatoires  qui  sont  d’ailleurs  bien  souvent 
le  réveil  d’accidents  anciens  ayant  atteint  la  femme  dans  sa  jeu- 
nesse. 

En  face  d’un  cas  de  chorée  de  Sydenham,  il  faut  toujours  compter 
avec  la  possibilité  d’une  diathèse  préexistante  et  en  particulier 
avec  le  rhumatisme.  11  est  fréquent,  en  effet,  de  voir  la  chorée  se 
manifester  à la  suite  d’un  accès  articulaire  aigu,  ou  pendant  môme 
l’évolution  de  cet  accès.  Quand  les  antécédents  rhumatisants 
directs  manquent,  il  n’est  pas  rare  d’en  retrouver  des  traces  très 
manifestes  dans  les  ascendants  des  choréiques.  D’autres  accidents 
diathésiques  sont  à signaler  dans  leurs  rapports  avec  la  chorée. 
Tels  sont  la  tuberculose,  la  scrofule,  la  syphilis. 

Au  déclin  de  certaines  maladies  infectieuses,  on  peut  voir  sur- 
venir la  chorée.  Dans  cet  ordre  d’idées  nous  signalerons  les  fièvres 
éruptives,  la  paludisme,  la  fièvre  typhoïde,  la  coqueluche,  la 
diphtérie,  la  hlennori'agie,  etc. 

Disons  enfin  (jiie  la  maladie  de  Sydenham  peut  survenir  à la 
suite  de  certains  traumatismes,  à la  suite  des  émotions.  L’influence 
de  l’imitation,  delà  contagion  nerveuse,  est  bien  mise  en  évidence 
par  la  constatation  de  certaines  épidémies  spontanées  d’accidents 
choréiques. 

Symptomatologie.  — La  chorée  s’annonce  généralement  par  un 
certain  nombre  de  phénomènes  d’intensité  et  de  durée  variables, 
auxquels  il  faut  attacher  une  réelle  importance.  Ces  phénomènes 
portent  sur  le  caractère  et  les  habitudes  de  l’enfant.  On  voitdiminuer 
sa  gaîté  naturelle,  il  devient  irritable,  soucieux,  énervé.  En  môme 
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temps,  il  s’agite,  ne  peut  tenir  en  place  ; il  commence  à exécuter 
des  mouvements  désordonnés  et  sans  but. 

Le  mode  de  localisation  des  premières  gesticulations,  leur  ordre 
de  généralisation  est  chose  variable  jet  sur  lequel  tous  les  auteurs 
ne  s’entendent  pas.  Sydenham  indique  renvahissement  primitif 
de  la  jambe,  puis  du  bras  du  même  côté.  Dans  beaucoup  de  cas, 
le  début  se  fait  directement  par  un  bras.  Quoi  qu’il  en  soit,  la 
généralisation  est  fort  étendue,  comme  nous  allons  le  voir. 

Au  membre  supérieur,  la  préhension  des  objets  et  leur  maintien 
dans  la  main  devient  de  plus  en  plus  difficile.  On  voit  le  malade 
effectuer  divers  mouvements  volontaires  qui  n’ont  d’autre  l)ut  (pie 
de  dissimuler  les  secousses  involontaires,  les  mouvements  con- 
vulsifs (pii  commencent  à se  produire  tout  le  long  du  incmliro. 
|{ientôt,  leur  intensité  devient  telle  ([uc  le  malade  ne  peut  plus 
les  cacher.  L’écriture,  d’abord  agitée,  irrégulière,  désordonnée, 
devient  rapidement  informe  et  jiai’failcmcnt  illisible.  Si  on  lui 
connnamb;  de  saisir  un  objet  fin,  une  épingle,  une  plume,  un 
boulon,  on  voit  le  cboréi(puî  exécuter  une  série  de  mouveinenis 
absurdes,  le  rapprochant  et  l’éloignant  alternativement  de  l’objel, 
sans  lui  jiermeltre  de  s’mi  (nnparer. 

(jnaml  l’all'eclion  est  définitivement  constiluée,  il  y a lieu,  pour 
mettre  (m  évidenciî  les  |)bénom('nes  gesliculatoires,  de  faire  elfec- 
lucr  au  malade  un  mouvement  volontaire  étendu  ([uelcompie, 
par  exmnjile  l’acte  de  {lorler  à ses  lèvres  un  verre  plein  de  liquide. 
Alors  on  le  voit  en  jnajie  à une  réelle  difficulté,  car  des  mouve- 
ments invülontain^s  (;l  désoialonnés  agitent  sans  cesse  son  bras  et 
l’empêchent  ainsi  de  le  jiorter  à ses  lèvres.  Il  doit  attendre,  pour 
ainsi  dire,  (pie  le  verre  ainsi  agité  passe  au  niveau  de  ses  lèvres, 
et  alors  il  en  avale  le  contenu  d’un  Irait  avec  une  extrême  rapi- 
dité. 

Le  membre  inférieur  est  aussi  le  siège  de  mouvements  anor- 
maux. A l’état  de  repos,  on  voit  la  jambe  se  mouvoir  sans  cesse, 
s’élever,  se  porter  de  côté,  s’agiter  en  tout  sens.  La  marche  est 
très  particulière  : elle  est  sautillante,  désordonnée,  au  point  par- 
fois d’entraîner  une  perte  d’équilibre  pouvant  aller  jusqu’à  la 
chute. 

La  face  n’est  point  indemne  ; les  muscles  du  visage  s’agitent  en 
tous  sens,  ce  (jui  donne  des  expressions  des  plus  variées,  (c  Les 
contractions  musculaires  de  la  crainte,  de  l’attention,  de  la  colère, 
du  rire,  du  pleurer  alternent  avec  des  phases  de  repos  impassible, 
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el  ces  jeux  ilo  physionomie  sont  fréquemment  soulignés  par  des 
clignements  de  paupières,  des  roulements  et  des  déviations  variées 
des  yeux,  et  aussi  par  des  soubresauts  et  des  mouvements  de 
rotation  de  la  tete  et  du  cou,  qu’accompagnent  habituellement  des 
mouvements  des  lèvres  : le  malade  fait  la  moue  et  semble  près 
de  commencer  un  discours,  dont  les  seules  expressions  sont,  par- 
fois, quelques  claquements  de  la  langue  ou  une  projection  brusque 
de  celle-ci  hors  de  la  bouche,  ou  bien  quelque  grognement  sourd 
ou  quelque  brève  interjection  suivie  d’un  éclat  de  rire  ou  d’un 
sanglot»  (Triboulet). 

Le  front,  les  globes  oculaires,  les  narines,  la  langue  sont  le 
siège  de  mouvements  convulsifs. 

La  parole  est  généralement  altérée.  Le  malade  hésite,  bredouille, 
s’embarrasse,  il  bégaye.  L’expiration  est  particulièrement  courte  et 
irrégulière  : aussi,  l’impossibilité  de  chanter  est-elle  à peu  près 
la  règle. 

Tous  ces  phénomènes  débutent  généralement  par  un  côté  du 
corps,  et  souvent  y restent  prédominants,  quand  l’autre  côté  est 
atteint.  Mais,  dans  les  cas  typiques,  il  est  peu  de  parties  du  corps 
qui  ne  s’agitent  convulsivement.  Les  combinaisons  diverses  de 
la  généralisation,  les  variations  de  l’intensité  des  mouvements 
suivant  leur  siège,  rendent  impossible  une  description  clinique 
définitive,  s’appliquant  à tous  les  cas  de  chorée.  Ce  dont  il  faut 
se  souvenir  avant  tout,  c’est  que,  quelles  que  soient  les  régions 
envahies  par  la  gesticulation  dans  la  maladie  de  Sydenham,  la 
caractéristique  est  représentée  par  une  agitation  anormale,  abso- 
lument arythmique  des  diverses  parties  du  corps,  se  produi- 
sant soit  à l’état  de  repos,  soit  à l’occasion  des  mouvements  volon- 
taires qui  sont,  de  ce  fait,  singulièrement  déformés. 

Nous  signalerons  comme  caractères  les  plus  importants  des 
mouvements  choréiques  les  particularités  suivantes. 

11  est  exceptionnel  de  voir  les  mouvements  ne  pas  céder  au 
sommeil.  En  règle  très  générale  ils  disparaissent,  mais  il  peut 
exister  de  l’insomnie  plus  ou  moins  complète  ou  de  pénibles  cau- 
chemars. Le  sommeil  artificiel,  dû  au  chloroforme  ou  à l’éther, 
arrête  les  convulsions  ; il  en  est  de  môme  de  l’action  des  hypno- 
tiques. 

Les  muscles  des  parties  agitées,  malgré  le  surcroît  de  travail  qui 
leur  est  imposé,  ne  sont  point  fatigués  ni  doués,  au  contraire,  d’une 
puissance  motrice  accrue.  L’état  do  faiblesse  où  se  trouvent  sou- 
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vent  les  malades,  est  très  directement  lié  à l’anémie  et  au  mau- 
vais état  général.  Dans  certains  cas,  ces  muscles  auraient  témoigné, 
à l’examen  électrique,  d’une  certaine  hyperexcitabilité.  Les  réflexes 
tendineux  sont  exagérés  pour  les  uns,  diminués  pour  les  autres. 
L’exagération  et  la  suppression  ou  la  diminution  des  réflexes  peu- 
vent d’ailleurs  se  succéder,  chez  un  môme  malade.  D’une  façon 
générale,  la  diminution  ou  l’abolition  serait  la  plus  fréquente 
(Jolfroy,  Oddo). 

On  note,  parmi  certains  troubles  fonctionnels  de  la  vue,  un 
peu  d’astigmatisme  et,  assez  souvent,  une  dilatation  pupillaire 
manifestement  liée  à la  chorée  puisqu’elle  disparaît  avec  elle. 
Ces  manifestations  oculaires  présentent  de  l’intérôt  en  ce  qu’elles 
démontrent  ([ue  le  systî'ine  musculaire  lisse  — muscle  de  Brücke, 
libres  musculaires  de  l’iris,  — peut  participer  aux  troubles  moteurs 
de  la  danse  de.  Saint-Guy. 

IjC  changement  du  caractère,  (]ue  nous  avons  signalé  au  début 
de  ce  cbapilre,  fait  partie  d’un  cortî'ge  assez  important  do  troubles 
psycbi(|ues  très  fré(|uents.  Tels  sont  l’aflaiblissomont  de  la  mé- 
moire et  de  rintelligence,  et  parfois  un  certain  degré  d’excitation 
mania(|U(^  pouvant  aboulii’  h une  véiatable  folie,  dite  choréique.  La 
s(msibilité  n'est  i>as  toujours  intacte  ; on  peut  noter  dos  points 
düuloureu.x  péripliéricjues,  des  crampes,  de  la  céphalée. 

L’examen  de  l’ap[)ar(‘il  circulatoire  ne  doit  point  être  omis.  Le 
pouls  est  le  plus  souvent  rapide,  parfois  on  note  de  l’arythmie 
(chorée  du  (ueui‘). 

•\  l’auscullation  du  couir,  outre  rarythmic,  on  peut  trouver  dos 
souffles  ayant  le  caractîu'e  des  souffles  anémi([ues;  mais  ce  qu’on 
observe  surtout,  avec  une  fréquence  énorme,  c’est  l’existence 
d’une  cardiopathie,  endocardite  mitrale,  quehjuefois  aortique, 
péricardite,  endopéricardito.  C’est  le  plus  souvent  au  cours  de  ma- 
nifestations artbropathicjuos,  cornplifiuées  de  fièvre,  que  se  montre 
cette  endocardite  ou  péricardite  do  la  chorée,  mais  il  peut  y avoir 
seulement  cardiopathie  et  chorée  sans  arthropathie.  11  est  difficile 
de  préciser  à quel  moment  de  la  chorée  survient  la  lésion  car- 
diaque. Elle  rend  sérieux  le  pronostic  de  la  chorée  de  Sydenham, 
qui  serait  bénigne  sans  elle. 

L’analyse  dos  urines  est  à faire.  L’élimination  de  l’urée  est 
fréquemment  augmentée  ; il  peut  en  être  de  môme  de  l’acide 
phosphoriquo.  Enfin  on  a signalé  des  élévations  thermiques  au 
cours  de  la  danse  de  Saint-Guy.  Souvent  elles  indiquent  une  coin- 
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plication  (Raymond),  d’autres  fois  elles  sont  indépendantes  de  toute 
localisation.  Elles  sont  la  régie  dans  les  formes  graves. 

Formes  cliniques.  — Tl  existe  quelques  variétés  cliniques  qui 
se  distinguent  par  la  disposition  même  des  phénomènes  convulsifs. 
L’iiémichorée  constitue  une  de  ces  variétés.  Elle  est  d’ailleurs 
assez  rare  et  occuperait  de  préférence  le  côté  gauche  du  corps. 
Pour  Simon  il  n’y  aurait  pas  d’hémichorée  pure,  isolée.  La  moitié 
du  corps  considérée  comme  saine  participerait  toujours,  plus  ou 
moins,  aux  convulsions,  dans  la  chorée  infantile. 

Les  pliénomènes  de  monochorée,  dans  laquelle  l’agitation  est 
limitée  à un  membre  sont  rares  en  période  de  maladie  constituée. 
Ce  n’est  guère  qu’un  état  passager  survenant  au  début  ou  à la 
fin  de  l’affection,  avant  la  généralisation  définitive  ou  après  la 
régression  d’une  partie  des  symptômes. 

Dans  la  chorée  dite  alternante  les  membres  sont  envahis  sui- 
A'ant  une  disposition  croisée  : jambe  droite  et  bras  gauche  par 
exemple.  On  a observé  aussi  la  disposition  paraplégique. 

La  distinction  d’une  chorée  appelée  flasque,  molle  ou  paraly- 
tique est  basée  sur  l’observation  d’un  certain  nombre  de  choréiques 
ayant  une  parésie  plus  ou  moins  accentuée  d’un  certain  nombre  de 
groupes  musculaires.  Ces  accidents  d’inertie  fonctionnelle  peuvent 
survenir  d’emblée,  soit  après  une  période  plus  ou  moins  longue 
d’accidents  gesticulatoires  ; quelquefois  ils  prédominent  dans  le 
tableau  clinique.  Quoi  qu’il  en  soit,  les  muscles  frappés  ne  présen- 
tent jamais  de  spasmodisme  ; ils  restent  indéfiniment  flasques, 
mais  peuvent  être  envahis  par  une  atrophie  rapide  (Rondot).  Tantôt 
la  paralysie  affecte  le  type  monoplégique,  tantôt  elle  est  hémiplé- 
gique, paraplégique  ou  même  plus  généralisée.  Comme  les  gesti- 
culations, les  paralysies  de  la  cliorée  sont  curables. 

La  chorée  peut  survenir  quelquefois  chez  l’adulte,  particulière- 
ment chez  les  femmes  enceintes  : chorée  de  la  grossesse.  11  s’agit 
alors  do  primipares  jeunes,  atteintes  dans  la  première  moitié  de 
leur  grossesse  et  souvent  aussi  de  sujets  qui  ont  déjà  eu  de  la  • 
chorée  dans  leur  enfance.  La  symptomatologie  est  celle  d’une 
chorée  de  Sydenliarn,  mais  très  violente,  avec  mouvements  inces- 
sants, très  étendus,  empêchant  le  sommeil.  Le  pronostic  ici  est 
loin  d’être  bénin  comme  chez  les  enfants.  Des  complications  car- 
diaques graves  avec  arthropathies  et  lièvre  sont  fréquentes  ; il  y 
a concomitance  liabituelle  do  phénomènes  psychiques  graves, 
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d’excitation  maniaque  avec  agitation  fiévreuse.  Dans  un  quart  des 
cas,  même,  l’issue  est  mortelle.  Ordinairement  l’accouchement 
seul  met  fin  aux  mouvements  involontaires  ; la  guérison  survient 
alors,  surtout  chez  les  jeunes  femmes  qui  ont  déjà  eu  la  chorée 
dans  leur  enfance  et  dont  le  mal  ne  fait  que  récidiver  à propos  de 
leur  grossesse.  Dans  d’autres  cas  plus  sérieux,  il  y a accouche- 
ment prématuré  ou  môme  avortement.  Enfin  des  formes  mor- 
telles ont  été  observées,  où  l’on  voit  succomber  les  malades  par 
épuisement,  par  asphyxie,  par  mort  subito. 

Dans  beaucoup  de  cas,  la  chorée  récidive  à chaque  grossesse, 
mais  en  perdant  à chaque  fois  de  son  intensité. 

La  plupart  des  auteurs  décrivent  avec  raison  des  formes  graves, 
malignes  de  la  chorée  de  Sydenham.  Ils  font  allusion  par  là  à des 
cas  où  l’agitation  incessante!,  sans  aucun  répit,  empêchant  l’ali- 
inentation  et  le  sommeil,  se  combine  à une  attoiiiLo  marquée  de 
l’état  général,  à de  la  lièvre,  à du  délire,  avec  ou  sans  hallucina- 
tions. (h'S  chorées  réalisent  un  véritable  « état  de  mal  choréique  » 
(Charcot)  et  tuent  hes  malades  par  épuisement  nerveux.  Elles  sont 
plus  fré(|uent(!S  (!lu!z  l’adulte  (jue  chez  l’enfant.  Mentionnons  encore 
l(!s  choré(!S  terminées  j)ar  mort  subito,  que  no  justifie  pas  les  don- 
nées de  l’autopsie,  his  chorées,  enfin,  où  une  septicémie,  déve- 
loppée au  niveau  des  plaies  dues  aux  chocs,  à l’agitation  désor- 
donnée du  malade,  ont  amené  l’issue  fatale,  et  celles  où  la  mort 
est  provo(}uée  par  un  rhumatisme  cérébral. 


Anatomie  pathologique.  Nature  de  la  maladie.  — Au  cours 
des  diverses  autopsies  prati(|uéos,  on  a relevé  des  observations 
fort  diverses  et  contradictoires,  au  moins  on  apparence. 

Un  fait  est  cependant  certain.  11  existe  au  cours  des  lésions  tlu 
centre  ovale  et  des  noyaux  gris  centraux,  des  états  hémiplégiques 
manifestement  compliqués  d’hémichorée.  Sans  aller  avec  certains 
auteurs  jusqu’à  admettre  l’existence,  dans  la  capsule  interne,  d un 
faisceau  de  rhémichorée,  dont  l’existence  est,  pour  le  moins,  dou- 
teuse *,  on  ne  peut  nier  que  des  lésions  capsulaires  ou  péricapsu- 
laires  aient  souvent  amené  de  l’hémiplégie  avec  phénomènes  cho- 
réiformes  sur  les  membres  atteints.  Mais,  a-t-on  le  droit  de  con- 
clure de  ces  faits  à la  nature  organique  de  la  chorée  de  Sydenham'? 
Nous  ne  le  croyons  pas. 

11  reste  en  elfetparfaitemont  établi  que  dans  bon  nombre  de  chorées, 
d . Voir  : la  syslumatisalLon  de  la  capsule  interne.  S.  Abadie.  Thèse  de  Bordeaux.  19U- 
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très  bien  caraclérisécs  cliniquement,  on  n’a  absolument  rien  trouvé 
à l’autopsie.  Aussi  beaucoup  d’auteurs  considèrent-ils  actuellement 
la  chorée  comme  une  névrose,  sans  lésions  connues. 

Nous  devons  signaler  la  tendance  actuelle  à faire  de  la  chorée, 
une  maladie  infectieuse.  Les  travaux  de  Pianese  donnent  une 
importance  toute  particulière  à cette  manière  devoir.  Cet  auteur  a, 
en  effet,  trouvé  dans  la  moelle  d’une  choréique  un  bacille  qu’il  a pu 
cultiver  et  même  inoculer  aux  animaux  avec  résultats  positifs. 
Nous  croyons  que  l’on  peut  résumer  ainsi  les  arguments  en  faveur 
de  la  chorée,  envisagée  comme  maladie  infectieuse. 

1“  Travaux  bactériologiques  assez  précis  (Pianese,  Matins, 
Triboulet,  etc.) ; 

2“  Les  rapports  de  la  chorée  sont  indiscutables  avec  le  rhuma- 
tisme articulaire  aigu,  que  l’on  considère  partout,  aujourd’hui, 
comme  une  maladie  infectieuse; 

3®  Beaucoup  des  phénomènes  surajoutés  aux  accidents  choréiques 
(endocardites,  péricardites,  rhumatisme  cérébral)  sont  d’ordre 
infectieux; 

4®  La  chorée  a une  évolution  cyclique. 


Diagnostic.  — x\u  premier  abord  un  choréique  peut  donner  l’illu- 
sion delà  titubation  cérébelleuse,  particulièrement  dans  la  maladie 
de  Friedreich;  il  suffira,  pour  la  distinguer  de  la  chorée,  de  noter  le 
manque  d’équilibre  dont  la  gesticulation  est  une  conséquence,  pro- 
cédé employé  par  le  malade  pour  se  maintenir.  C’est  tout  le  con- 
traire dans  la  chorée  où  c’est  le  manque  d’équilibre  qui  est  la  consé- 
quence de  la  gesticulation. 

Les  divers  tremblements  (sclérose  en  plaques,  maladie  de 
Parkinson,  etc.)  sont  des  oscillations  régulières  des  parties  d’un 
membre  dont  l’ensemble  reste  immobile.  Le  choréique,  lui,  ne 
tremble  pas  ; il  gesticule. 

Dans  la  maladie  de  Gilles  de  la  Tourette,  les  tics  impriment  aux 
organes  de  brusques  déplacements,  des  secousses  rythmées,  se 
produisant  toujours  suivant  le  môme  type  ; rien  de  plus  capri- 
cieux, par  contraste,  que  l’agitation  choréique. 

La  chorée  librillaire  de  Morvan  est  caractérisée  par  l’extrême 
localisation  des  contractions,  limitées  à certaines  fibres  de  certains 
muscles. 

Sous  le  nom  de  chorée  électrique  on  connaît  deux  variétés  de 
phénomènes  distincts.  L’n  premier  type,  très  spécial,  est  représenté 


922 


ISKVUOSES 


par  de  fortes  convulsions  survenant  par  crises  espacées  avec  un 
cortège  de  symptômes  généraux,  de  fièvre,  avec  des  paralysies 
persistantes  qui  trahissent  une  lésion  cérébro-méningée  en  évolu- 
tion. C’est  la  chorée  de  Dubini.  Mais  on  décrit  en  France  sous  le 
même  nom  de  chorée  électrique  une  affection  tout  autre.  C’est  un 
spasme  musculaire  siégeant  principalement  au  cou,  imprimant  aux 
muscles  une  secousse  brève  et  brusque.  La  curabilité  radicale  et 
immédiate  en  est  facile.  Cette  forme  est  connue  sous  le  nom  de 
chorée  de  Bergcron  ou  électrolepsie. 


Traitement.  — La  plupart  des  jeunes  choréiques  étant  des 
anémiés,  des  lymphatiques,  des  scrofuleux,  on  songera  d’abord  à 
instituer  un  traitement  général  tonique. 

Les  exercices  d’assouplissement,  la  gymnastique  méthodique  et 
réguliî're,  peuvent  amener  une  amélioration  très  sensible,  à condi- 
tion d’être  pratiqués  d’une  façon  absolument  graduelle  et  très 


l'égulière. 

Ija  liste  des  médicaments  employés  pour  traiter  la  chorée  est 
int('-rminahle.  Les  bromimïs,  le  chloral  et  les  hypnotiques  do  sa 
série,  la  stryclmim;,  les  composés  arsénicaux  (cacodylate  de  soude) 
ont  donné  de  bons  résultats.  .Nous  nous  sommes  bien  trouvés  du 
valérianaU'.  de  caféine  associée  à l’antipyrine;  les  injections  de 
sérum  artificiel,  de  lécitliim;,  de  cacodylate  de  soude,  pratiquées 
en  même  temj)s  (jue  l’on  donne  là  l’enfant  l’antipyrine  à hautes 
doses,  constituent  une  médication  e.xcelicnte.  On  recommande  les 
bains  sulfureux,  rhydrotliéra[>io,  les  pulvérisations  d’éther  le  long 
du  rachis. 

On  est  surtout  (ui  droit  d’attendre  de  bons  résultats  de  l’anti- 
pyrine à hautes  doses,  seule  ou  associée  au  salicylale  de  soude. 
Les  guérisons,  par  cette  dernière  méthode  deviennent,  tous  les 
jours,  de  plus  en  plus  nombreuses.  Pour  peu  que  l’atteinte  soit 
grave,  il  faut  prescrire  la  suspension  des  études,  la  cessation 
momentanée  du  travail  intellectuel,  et  un  séjour  de  deux  ou  trois 
mois  à la  campagne,  pour  compléter  et  rendre  plus  durable 
l’effet  du  traitement  actif. 
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On  a isolé  de  la  chorée  vulgaire  une  affection  héréditaire  de 
l’adulte,  se  compliquant  de  troubles  psychiques  accentués,  et 
dénommée  « chorée  chronique  » ou  « maladie  d’Huntington.  » 

Rien  que  connue  avant  les  travaux  d’IIuntingtorî  (1872),  la 
cliorée  chronique  fut  nettement  établie  pour  la  première  fois  par 
cet  auteur,  (jui  en  donna  de  façon  précise  les  trois  caractéris- 
tiques, à savoir  : son  caractère  héréditaire,  son  début  après  la 
jeunesse,  ses  troubles  psychiques  importants. 

Dans  la  suite  la  chorée  chronique  fut  étudiée  par  Charcot,  Huet, 
Cannois,  Lenoir,  Clarke  \ etc. 

Etiologie.  — Les  notions  d’hérédité  et  d’âge  sont  particulière- 
ment caractéristiques  de  la  chorée  chronique. 

Les  hommes  et  les  femmes  semblent  à peu  près  également  pré- 
disposés. L’affection,  exceptionnelle  avant  quinze  ans,  estrare  avant 
l’âge  adulte.  Dans  la  vieillesse,  on  la  rencontre  assez  souvent.  Mais 
le  maximum  de  fréquence  est,  certainement,  entre  trente  et  qua- 
rante-cinq ans. 

Le  plus  grand  nombre  des  cas  observés  de  maladie  d’Huntington 
présentaient  le  caractère  héréditaire.  Les  cas  les  plus  fréquents 
et  les  plus  typiques  sont  les  cas  d’hérédité  directe  similaire,  le  fds 
d’un  choréique  étant  lui-mômc  choréique.  Mais  on  peut  observer 
l’hérédité  de  transformation,  soit  qu’une  tare  névropathique,  non 
choréique,  des  parents  engendre  la  chorée,  soit  que  la  chorée  des 
parents  se  traduise,  chez  leurs  descendants,  par  des  tares  vésa- 
niques  ou  névropathifjues. 

La  transmission  héréditaire  est  tqujours  immédiate,  de  père  à 
fils,  et  ne  saute  jamais  une  génération.  Un  fds  de  choréique,  sain, 
n’engendrera  point  de  choréi(|ues. 

Les  émotions  ont  une  influence  notable  sur  le  développement 


1.  Clarke.  Brain,  1897. 
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des  accidents  choréiques  ; après  la  maladie  constituée,  le  clioc 
émotionnel  peut  aggraver  ces  accidents,  La  grossesse,  le  trauma- 
tisme sont  signalés  aussi. 

L’épilepsie  a été  rencontrée  chez  les  choréiques  et  dans  leurs 
antécédents. 

Symptômes.  — L’affection  débute  très  généralement  par  l’appa- 
rition lente  et  progressive  des  mouvements  anormaux;  on  l’a  vue 
se  constituer  brusquement  à la  suite  d’une  frayeur  (Berkley),  ou 
succéder  à une  série  d’attaques  de  chorée  vulgaire  (Dutil), 

Les  mouvements  anormaux  constitués  présentent  les  caractères 
suivants  : 

Ils  sont  arythmiques,  sans  violence,  continuels  tant  que  dure 
l’état  de  veille.  Ils  persistent,  sans  modifications,  pendant  le  mou- 
vement volontaire,  lequel  est  d’ailleurs  d’exécution  facile,  vu  la 
souplesse  des  membres. 

Ces  mouvements  commencent  par  de[)etites  agitations  limitées 
et  qui  demandent  souvent  un  examen  attentif  pour  être  reconnues. 
Ijcur  amj)lilu(h'  augmente  j)rogressivement  et  ils  deviennent  hien- 
tôt  aussi  évidents  (jue  dans  la  chorée  de  Sydenham. 

Le  sommeil  fait  disj)araîlre  l’agitation  des  membres;  le  repos 
les  diminue.  Caractère  de  haute  importance,  la  volonté  a sur  eux 
une.  grande  action,  et  le  malade,  en  tendant  particulièrement  son 
attention,  j)Out  arriver  à exécuter  des  actes  précis  et  délicats  (enfi- 
1(T  une  aiguille,  par  exemple). 

C’est  du  côté  de  la  tôle  (jue  s’observent,  le  plus  souvent,  les  pre- 
miers mouvements  anormaux.  La  musculature  supérieure  de  la 
face  est  généralement  intacte,  et  ce  sont  les  muscles  des  lèvres 
(jui  sont  surtout  agités  (moue,  étirement  latéral  de  la  bouche),  La 
langue  est  particulièrement  prise,  s’agite  en  tout  sens  et  se  tord 
sur  elle-môme.  La  déglutition  est  difficile  ce  qui  prouve  ratteinte 
des  muscles  du  voile  du  palais  et  du  pharynx.  La  parole  est  épaisse, 
nasonnée;  le  malade  parle  comme  s’il  avait  la  bouche  remplie  de 
bouillie. 

' Aux  membres  supérieurs,  l’agitation  est  d’abord  partielle.  Ce 
sont  les  mouvements  des  doigts  qui  apparaissent  les  premiers. 

Le  pouce  reste  en  abduction,  tandis  que  les  doigts  s’étendent, 
se  fléchissent,  s’opposent  alternativement.  L’épaule  se  prend 
ensuite  et  le  malade  exécute  de  continuels  mouvements  d’éléva- 
tion et  d’abaissement  du  moignon.  La  généralisation  se  produit 
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ensuite  à tout  le  membre.  L’écriture  est  irrégulière,  tremblée  : 
les  lettres,  grossièrement  inégales,  empiètent  les  unes  sur  les 
autres. 

Au  tronc,  on  observe  des  contractions  musculaires  sous- cuta- 
nées. Dans  les  cas  intenses  et  généralisés,  le  tronc  se  meut  sans 
cesse  en  tout  sens. 

Aux  membres  inférieurs,  les  mouvements  anormaux  existent 
rarement  au  début  de  l’aflèction  ; ils  peuvent  d’ailleurs  n’y 
apparaître  jamais.  Ils  consistentsurtouten  mouvements  des  orteils. 

La  marche  est  hésitante,  mal  assurée.  Le  malade  exécute  quel- 
ques petits  pas,  s’incline  en  avant  comme  pour  choir  la  face  sur 
le  sol  et  repart  de  nouveau  à petits  pas. 

Les  réflexes  rotuliens  sont  généralement  plutôt  vifs  ; on  a 
signalé  la  trépidation  épileptoïde. 

On  a signalé  également  des  troubles  respiratoires,  par  envahis- 
sement du  diaphragme. 

11  est  de  règle  de  voir,  à mesure  que  la  maladie  poursuit  son 
cours,  s’affirmer  une  déchéance  toujours  croissante  de  l’intelligence 
et  de  la  mémoire  : cela  peut  aller  jusqu’à  la  démence  avec  halluci- 
nations, accès  de  manie,  tentatives  de  suicide. 

» 

Le  gâtisme  est  à peu  près  constant  aux  dernières  périodes  de 
la  maladie. 

L’évolution  de  la  chorée  d’Huntington  est  tout  à fait  chronique 
et  la  durée  dépasse  facilement  trente  ans.  La  mort  survient  au 
milieu  de  l’héhétude  complète  du  sujet,  depuis  longtemps  confiné 
au  lit  et  complètement  impotent. 


Anatomie  pathologique.  Nature.  — Les  autopsies  ont  fourni 
des  renseignements  qui  ne  sont  pas  négligeables,  mais  de  valeur 
et  d’interprétation  difficiles. 

L’écorce  cérébrale  a présenté  des  atrophies  localisées,  occupant 
surtout  la  zone  motrice.  Dans  quelques  cas,  on  a rencontré  de  la 
dégénérescence  cellulaire  diffuse  ou  même  des  foyers  de  mortifi- 
cations de  [>etite  dimension  d’ailleurs. 

Il  est  de  règle  de  trouver  les  méninges  altérées  ; la  congestion, 
l’épaississement,  l’adhérence  sont  notés,  très  généralement. 

La  maladie  d’Huntington  se  présente  donc  comme  une  affection 
sous  la  dépendance  d’une  lésion  de  l’écorce  cérébrale,  lésion  éten- 
due, bien  en  rapport  avec  la  fré(juence  et  la  gravité  des  troubles 
psychiques  observés  cliniquement. 
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La  question  de  la  nature  de  la  chorée  chronique  est  loin  d’être 
définitivement  arrêtée. 

Pour  certains  auteurs,  en  particulier  pour  Charcot  ,il  n’y  a point 
lieu  d’établir  de  diflerence  de  nature  entre  la  chorée  vulgaire  et 
la  maladie  d’Huntington. 

M.  Cannois  s’est  fait  le  défenseur  de  la  théorie  opposée  et, 
pour  lui,  la  chorée  chronique  est  du  fait  de  son  caractère  hérédi- 
taire, de  sa  production  à un  âge  avancé,  du  fait  aussi  de  ses 
troubles  psychiques,  de  son  évolution  chronique  et  de  son  incu- 
rabilité, une  entité  morbide  spéciale,  nettement  distincte. 

Tous  les  arguments  présentés  en  faveur  de  cette  thèse  sont  de 
sérieuses  probabilités,  mais  ne  constituent  point  des  preuves  inat- 
taquables, vu  la  variabilité  et  les  modilications  possibles  des 
caractères,  dits  pathognomoniques,  do  l’alfection. 


Diagnostic.  — Le  diagnostic  de  la  maladie  d’Huntington  se 
fera  j)ai'  la  recherche  de  la  transmission  héréditaire,  par  les 
caracti'res  des  mouvements,  hcauconp  aussi  par  l’évolution  si  peu 
variable  dans  rensemhlc  des  cas. 

Les  tremblements  séniles  et  alcooli(jues,  ceux  de  la  sclérose  en 
j)laques  et  tle  la  maladie  de  i^arUinson  sont  distincts  par  leurs 
cai’actères  mênn.'s,  et  ne  j)euvent  même  prêter  à erreur. 

Le  paramyoclonus  multiplex  se  reconnaîtra  à la  réapparition 
des  mouvements,  trî-s  peu  étendus,  à intervalles  irréguliers,  à 
leur  provocation  possible  par  la  j)ercussion  musculaire,  à leur 
distribution  bilatérale,  surtout  sur  les  membres  inférieurs. 

Dans  la  maladie  des  tics,  les  mouvements  sont  convulsifs, 
brusques,  toujours  sendjlables  à des  moments  dillérents  ; ils  sont 
la  reproduction  anormale  et  défigurée  do  gestes  habituels. 

Nous  connaissons  les  caractérisli(|Uos  de  l’atbétose  double  : la 
contracture  définitive  des  membres  et  leur  déformation  consécu- 
tive ne  permet  pas  la  confusion. 

La  chorée  hystérique  apparaît  brus([uomont  à la  suite  d’une 
émotion.  Elle  est  systématisée  dans  ses  mouvements  anormaux, 
tous  orientés  dans  le  but  d’une  action  commune.  11  y a les  stig- 
mates habituels. 

La  chorée  symptomatique  est,  le  plus  souvent,  à distribution 
hémiplégique  ; elle  est  associée  à un  ensemble  de  phénomènes 
moteurs  et  sensitifs  qui  la  font  reconnaître  comme  une  alfection 
surajoutée. 
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Enfin  la  clioréo  vulgaire,  chorée  de  Sydenham,  n’est  pas  une 
maladie  héréditaire.  Elle  frappe  surtout  les  enfants  et  guérit  assez 
rapidement. 

Traitement.  — Nous  savons  que  le  pronostic  de  la  maladie 
dTluntinglon  est  des  plus  sérieux,  l’affection  étant  tout  à fait 
incurable,  sinon  immédiatement  mortelle. 

C’est  assez  dire  le  peu  d’efficacité  de  la  thérapeutique. 

11  est  possible  que,  tout  à fait  au  début,  on  puisse  obtenir, 
d’une  hygiène  rigoureuse  et  de  la  médication  arsénicale,  de  notables 
améliorations. 

Les  antispasmodiques,  la  révulsion  le  long  du  rachis  et  sur  le 
crâne,  l’électricité  statique,  l’hydrothérapie  ontété  conseillés. 


ATHÉTOSE  DOUBLE 


Celte  alleclion,  bien  connue  aujourd’lmi,  grâce  aux  travaux  de 
Charcot,  Michaïlowsky,  Déjerine,  Sollier,  lluel,  liourneville, 
lilocq,  (de...  est  caractérisée  par  des  mouvements  anormaux  loca- 
lisés, de  prélérence,  aux  extrémités  des  membres  et  à la  face; 
ralbélose  double,  le  plus  souvent  congénitale  ou  survenant  lors  de 
la  jn-emit-re  enfanca*,  se  complicjuc  généralement  de  troubles 
j)sycbi([ues  trî‘s  accentués. 

Symptomatologie.  — L'albélose  double  apparaît  parfois  de 
fa(;on  insidieuse  et  progressive  ; les  premiers  mouvements  anor- 
maux lardent  à s(s  manifester.  Avant  leur  apparition,  il  existe 
(|ueb|ues  troubles  vagues,  tels  que  gône  de  la  parole  et  raideurs 
des  membres.  Ce  n’est  que  lentement  et  sans  bruit  ([uc  l’allec- 
tion  arrive  à s(ï  constituer. 

Dans  d’autres  cas,  le  début  est  plus  brusciue;  à la  suite  d’une 
frayeur,  d’un  accident  j)aralyti(jue,  d’une  convulsion  infantile,  la 
maladie  apparaît  rapidement. 

Ija  face,  les  extrémités  des  membres,  le  tronc,  se  prennent  suc- 
cessivement dans  un  ordre  d’ailleurs  tout  à fait  variable,  et  auquel 
il  est  impossible  d’attribuer  des  règles  fixes. 

Quoi(ju’il  en  soit,  les  mouvements  anormaux,  spéciaux  à l’atbé- 
tose  double,  présentent  un  ensemble  de  caractères  généraux  qui 
sont  de  première  importance  pour  la  constitution  du  diagnostic. 

Ces  mouvements  sont  involontaires  et  arythmiques.  Ils  sont 
diurnes  surtout  et,  sauf  exception,  cessent  pendant  le  sommeil. 

Jje  repos  et  l’immobilité  diminuent  leur  intensité  et  leur  fré- 
(juence.  Le  mouvement  volontaire  ne  suffit  point  à les  provoquer, 
ni  à les  faire  cesser,  mais  il  les  exagère  quelque  peu.  Quand  il 
survient  sur  un  membre  agité  des  mouvements  atliélosiques, 
l’effort  musculaire  exagère  également  ces  mouvements;  il  en  est 
de  môme  de  la  frayeur  et  des  émotions. 
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Le  mouvement  de  l’atliélose  double  est  p^radué,  ondulant,  fort 
lent.  Ce  n’est  plus  la  secousse  brève  de  la  cborée  ; au  contraire, 
l’extrémité  malade  se  déplace  avec  lenteur,  comme  en  rampant,  et 
dessine  un  mouvement  de  vaste  amplitude.  Ce  sont  là  les  carac- 
tères essentiels  qu’il  faut  retenir  : type  ondulant,  lenteur,  champ 
de  grande  amplitude. 

Ces  mouvements  prennent  quelques  caractères  spéciaux  sura- 
joutés suivant  leur  localisation. 

Aux  membres  supérieurs,  on  constate  d’abord  que  le  malade 
place  son  bras  dans  l’adduction  forcée  pour  tenter  d’immobiliser 
son  membre. 

Quand  le  malade  laisse  libre  jeu  aux  mouvements  qui  l’agitent, 
on  constate,  dans  les  cas  complets,  que  les  doigts,  le  poignet,  le 
bras  et  l’avant-bras  s’agitent  en  même  temps.  Aux  doigts,  les 
mouvements  sont  lents,  de  grande  amplitude,  rappelant  le  jeu  des 
tentacules  du  poulpe.  Ils  sont  complexes  : chacun  des  doigts  se 
met  individuellement  et  successivement  en  flexion,  extension, 
adduction,  abduction. 

Au  poignet,  les  mouvements  sont  moins  réguliers  et  souvent 
moins  étendus.  Ils  consistent  en  flexion,  extension,  inclinaison 
vers  l’un  des  bords,  radial  ou  cubital. 

A l’avant-bras,  il  peut  y avoir  extension,  flexion,  pronation, 
supination,  et,  au  bras,  extension,  flexion,  antéro  ou  rétropulsion, 
rotation. 

Ces  troubles  du  membre  supérieur  ont  pour  conséquence  des 
troubles  fonctionnels  accentués.  Le  malade  est  au  plus  mal  à l’aise 
pour  se  vêtir,  boire,  manger  seul.  Pour  saisir  un  objet,  son  membre 
supérieur  se  tend  vers  lui,  mais  les  secousses  habituelles  se 
manifestent  alors  avec  une  telle  intensité  que  la  préhension  est 
souvent  impossible. 

11  n’est  pas  rare  de  voir,  dans  l’effort  pour  saisir  un  objet,  la  géné- 
ralisation des  mouvements  anormaux  se  faire  à ce  moment  dans 
tous  les  membres. 

A la  face,  les  mouvements  anormaux  se  rencontrent  très  habi- 
tuellement. La  face  entière  peut  être  envahie,  mais  rarement  ; on 
observe  la  prise  isolée  d’une  liémi-face,  ou  de  la  moitié  supérieure 
du  visage.  Il  est  assez  frécjuent  de  voir  la  moitié  inférieure  prise 
isolément.  La  partie  malade  est  le  siège  de  convulsions  (jui  ont  pour 
consé(|uence,  à la  longue,  la  formation  de  rides  définitives  sur  la 
j)eau  du  visage.  Les  grimaces  qui  résultent  de  ces  convulsions 

De  Flelhy.  — Système  nerveux. 
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sont  variables  dans  leur  ordre  d’apparition.  Elles  donnent  au 
visage  des  expressions  de  terreur,  d’hébétude,  de  contempla- 
tion, etc..,  expressions  d’ailleurs  tout  à fait  indépendantes  de  l’état 
d’esprit  momentané  du  malade. 

11  est  possible  d’observer  la.  participation  des  muscles  ocu- 
laires à un  léger  degré  de  spasme,  sous  forme  d’une  sorte  de 
nystagmus  lent,  ou  de  strabisme  passager.  La  langue,  parfois 
hypertropliiée,  peut  être  aussi  le  siège  de  mouvements  spasmo- 
diques. 

Aux  membres  inférieurs,  le  cou-de-pied  et  les  orteils  sont  prin- 
cipalement agités;  les  phénomènes  moteurs  involontaires  y sont, 
d’ailleurs,  en  tout  point  comparables  à ce  qui  se  passe  pour  les 
membres  supérieurs. 

Au  cou  et  au  tronc,  on  peut  observer,  par  intermittence, 
quelques  ondulations  et  mouvements  lents. 

Loi’S(jue  l’on  fait  mettre  le  malade  debout  et  qu’on  veut  essayer 
de  le  faire  marcher,  on  se  rend  compte  (ju’il  adopte,  dans  la  station 
verticale,  une  attitude  telle,  (|ue  la  locomotion  est  fort  entravée 
et  prend  le  caractî're  spéciale  décrite  par  Cluircot  sous  le  nom  do 
« démarcdie  de  gallinacés».  Le  malade  se  tient  fortraide,  les  mem- 
bres supérieurs  accolés  au  corps,  la  tête  haute,  le  tronc  rigide, 
les  épaules  elfacéos,  les  reins  creusés.  Les  cuisses  sont  légèrement 
llécbies  et  rapprochées,  alors  que  les  jambes  sont  en  abduction,  et 
le  pied  en  varus  é(juin. 

Si  l’on  saisit  un  des  membres  malades  et  si  on  lui  imprime 
divers  mouvements,  on  se  rond  compte  (juc  ce  membre  n’est  pas 
souple  : il  y persiste  une  sorte  de  contracture,  assez  laible,  mais 
très  appréciable.  Dans  certains  cas,  cet  état  spasmodique  est  au 
maximum,  et  reproduit  le  type  des  contractures  les  plus  accusées. 

Avec  cet  état  spasmodique  coïncide  une  exagération  marquée 
des  réllexos  tendineux. 

Les  muscles  sont  sains,  leurs  réactions  électriques  sont  nor- 
males. Ils  ont  une  tendance  à s’bypertrophier  du  lait  do  leur  con- 
tinuelle mise  on  jeu. 

11  n’existe  pas  de  troubles  trophiques  véritables  dans  l’atliétose 
double.  On  note  bien  de  la  laxité  ligamenteuse  de  diverses  articu- 
lations, voire  môme  des  subluxations,  mais  ces  troubles,  d’origine 
purement  mécanique  et  non  dystrophique,  sont  sous  la  seule 
dépend;ince  des  mouvements  à amplitude  exagérée  qui  caractéri- 
sent la  maladie. 


ATIlliTOSF.  DOUBLE 
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La  parole  est  lente,  pénible,  avec  des  intonations  traînantes. 

Quand  les  mouvements  des  mains  sont  assez  légers  pour  per- 
mettre aux  malades  d’essayer  d’écrire,  les  lignes  qu’ils  tracent 
sont  assez  régulières.  Cependant  on  observe,  çà  et  là,  de  grandes 
lettres,  brusquement  tracées,  de  longs  traits  verticaux;  en  somme 
le  griffonnage  obtenu  est  assez  correct  en  lui-meme,  mais  porte* 
la  marque  de  la  tendance  répétée  du  doigt  à décrire  son  mouve- 
ment morbide  habituel. 

Les  troubles  intellectuels  sont  importants  et  très  accentués. 
Toutes  les  facultés  mentales  sont  au  moins  très  diminuées,  et  le 
malade  réalise  souvent  le  type  le  plus  net  de  l’imbécile. 

Toutes  les  autres  fonctions  do  l’organisme  s’accomplissent  nor- 
malement. 

La  maladie  a une  évolution  très  prolongée  et  n’offre  aucune 
autre  gravité  que  l’infirmité  ({u’elle  entraîne.  Les  malades  meu- 
rent après  trente  et  quarante  ans  de  maladie,  le  plus  souvent  du 
fait  d’une  affection  intercurrente. 

Anatomie  pathologique.  Nature.  — On  ne  possède  qu’une 
dizaine  de  relations  nécropsiques  relatives  à l’athétose  double. 
Les  notions  qu’elles  fournissent  sont  d’ailleurs  parfaitement 
variables,  et  rien  n’est  plus  délicat  que  d’en  tirer  des  conclu- 
sions patliogéniques. 

C’est  ainsi  qu’on  a relevé  des  lésions  corticales,  des  anomalies 
des  circonvolutions  et  de  la  pachyméningite,  de  l’asymétrie  des 
deux  hémisphères,  du  cervelet  et  du  bulbe,  de  la  sclérose  céré- 
brale; parfois  enfin,  on  n’a  pu  déceler  aucune  lésion. 

Certains  auteurs  veulent  que  l’affection  soit  sous  la  dépendance 
de  lésions  du  corps  strié.  Beaucoup  pensent  à la  production  de 
lésions  corticales,  comme  dans  beaucoup  de  cas  de  paralysies 
spasmodiques  de  l’enfance.  La  possibilité  de  voir  l’atbétose  surve- 
nir dans  ces  hémiplégies  spasLiques,  la  présence  de  troubles  intel- 
lectuels dans  ces  hémiplégies,  comme  dans  FaU’ection  qui  nous 
occupe,  légitime  (juelque  peu  cette  manière  de  voir. 

Diagnostic.  — La  chorée  de  Sydenlian»  ne  saurait  guère  prêter 
à confusion,  si  l’on  note  les  caractères  propres  que  lui  impriment 
ses  mouvements  brusques,  violents,  de  peu  d’amplitude.  En  plus 
on  notera,  ,en  sa  faveur,  l’absence  de  contracture,  de  déforma- 
tions et  de  troubles  intellectuels  graves  et  continus. 

Le  tabes  dorsal  spasmodique  de  l’enfant,  ne  présente  pas  de 
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troubles  intellectuels.  La  rigidité  est  au  maximum,  et  on  n’y 
observe  pas  de  mouvements  involontaires  au  repos. 

Dans  la  tétanie,  les  contractures  qui  envahissent  les  extrémités 
ne  surviennent  que  par  crises.  Cela  suffît  à la  distinguer  : on  peut 
d’ailleurs  se  baser  sur  l’évolution,  généralement  heureuse,  de 
cette  maladie. 

La  sclérose  en  plaques  ne  peut  guère  être  confondue  avec 
l’athétose  double;  il  suffît  de  tenir  compte  descaractères  spéciaux 
du  tremblement  et  des  troubles  de  la  parole. 

Étiologie.  — L’affection  peut  être  congénitale.  Elle  survient  très 
généralement  lors  do  la  première  ou  de  la  seconde  enfance.  Son 
dél)ut  après  cette  j)ériode  de  la  vie  est  tout  à fait  exceptionnel. 

Los  antécédents  liéréditaires  des  atbétosi(juos  sont  rarement 
négligeables.  En  fait,  on  y retrouve  pros(|ue  constamment  la 
syphilis,  l’éthylisme,  le  rimmatisme,  des  tares  nerveuses  ou  men- 
tales. 

On  a invoqué,  sans  grandes  preuves  à l’appui,  l’action  déter- 
minante du  froid  et  des  accidents  maternels,  au  cours  de  la  gros- 
sesse ou  de  l’accoucliemeiit. 


Traitement.  — Les  divers  traitements  eni[)loyés,  faits  d’indica- 
tions symptomati(jues,  et  dirigés  surtout  contre  l’état  d’activité 
involontaire  des  membi'cs  (d  contre  leur  spasmodismo,  n’a  donné 
aucun  résultat,  (^est  ainsi  (lu'on  a t(mté  sans  succès  l’action  des 
calmants  du  système  nerveux,  la  suspension,  le  massage,  l’iiydro- 
tbérapie,  etc. 

(Juebjucs  craniectomies  prati(|uées  en  France  et  à l’étranger 
ii’onLdonné  aucun  résultat  favorable. 

Le  seul  point  de  thérapeutique  activeVju’il  faille  mettre  en  lumière 
est  la  rééducation  méthodique  des  petits  malades,  leur  débilité 
psycbi(jue  étant  souvent  susceptible  d’amélioration. 


MIGRAINE 


C’est  une  céplialalgie  occupant  une  moitié  du  crâne,  compliquée 
de  malaise  général  et  de  crises  de  vomissements.  Elle  procède  par 
accès,  dans  l’intervalle  desquels  le  migraineux  est  absolument 
exempt  des  manifestations  qui  caractérisent  le  paroxysme. 

Étiologie.  — Les  causes  provocatrices  de  l’accès  de  migraine  sont 
variables  pour  chaque  malade  ; les  uns  tombent  malades  sitôt  qu’ils 
respirent  certaines  odeurs,  qu’ils  prennent  certains  aliments; 
d’autres  ne  peuvent  supporter  les  changements  de  temps,  le 
grand  air,  le  séjour  sur  les  plages,  dans  des  locaux  surchauffés. 
Quelquefois  il  faut  incriminer  des  émotions  vives,  surtout  d’ordre 
dépressif,  des  excès  de  travail  intellectuel,  le  sommeil  insuffisant. 
Les  écarts  de  régime,  les  excès  alcooliques,  l’irrégularité  dans 
les  heures  des  repas  ont  une  influence  capitale;  les  migraines 
sont  fréquentes  chez  les  constipés,  les  dyspeptiques  et,  en  général, 
chez  les  sujets  atteints  de  phénomènes  d’auto-intoxication  gastro- 
intestinale. Quelquefois  c’est  un  aliment  déterminé  : gibier,  homard, 
conserves,  asperges,  artichauts,  fraises  qui  provoque  le  paroxysme, 
alors  que  des  mets  gras  et  ceux  réputés  indigestes  sont  absolu- 
ment inoffensifs.  Beaucoup  d’auteurs  insistent  sur  l’importance 
delà  masturbation  et  surtout  des  excès  sexuels.  Kovalevsky  parle 
de  cas  où  les  rapports  sexuels  trop  fréquents,  surpassant  les  forces 
du  malade,  rendaient  les  accès  de  migraineplus  violents  et  plus  fré- 
quents. Dans  d’autres  cas  moins  nombreux,  c’est  au  contraire  le 
désir  sexuel  non  satisfait  qui  serait  à l’origine  du  mal.  La  crise 
cataméniale  est  une  des  causes  provocatrices  les  plus  certaines. 
La  grossesse  supprime  plutôt  les  crises  qu’elle  ne  les  provoque  ;la 
ménopause  met  fin  habituellement  à la  maladie  ou  au  moins  l’atté- 
nue très  sensiblement.  Enfin  il  est  des  accès  de  migraines  qui 
semblent  bien  survenir  spontanément,  indépendamment  de  toute 
cause  provocatrice  appréciable  et  le  fait  n’est  pas  absolument 
rare . 
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Mais  toutes  ces  causes  provocatrices  de  l’accès  n’auraient  qu’une 
bien  minime  importance,  si  elles  n’agissaient  pas  sur  des  orga- 
nismes tout  préparés  àen  subir  l’inlluence  nocive  par  un  ensemble 
de  conditions  assez  constantes,  et  qui  réalisent  le  terrain  propice. 
En  tête  de  ces  causes  prédisposantes  figure  l’hérédité.  Celle-ci  est 
souvent  similaire  ou  directe,  et  la  migraine  engendre  la  migraine. 
Mobius  exagère  cependant  en  admettant  que  90  p.  100  des  migrai- 
neux ont  eu  un  père  ou  une  mère  atteints  de  la  môme  maladie. 
Quoi  qu’il  en  soit,  le  début,  dans  ces  formes,  se  fait  à l’époque  de  la 
puberté  ou  quelques  années  plus  tard,  rarement  après.  La  mala- 
die pourrait  môme  être  congénitale,  pour  Brissaud,  et  reconnais- 
sable, liés  la  premièrcenfance,  par  de  la  photophobie,  de  la  lenteur 
du  pouls,  des  vomissements,  de  la  rougeur  unilatérale.  L’héré- 
dité indirecte,  collatérale  est  ordinaire,  et  les  migraineux  appar- 
tiennent à la  souche  neuro-arthritique;  on  s’en  convaincra  en 
consi.atant  ([u’ils  |)résentenl , dans  leurs  antécédents  héréditaires,  la 
neurasthénie,  réj)il(‘j)sie,  l’hystérie,  le  goitre  exophtalmique.  La 
migraine  et  la  goutte  sont  sœurs  (Trousseau),  et  souvent  on  note 
en  ellèl  la  concomitance  di',  goutU^,  de  migi-aine  et  d’une  quantité 
considérable  d’urates  dans  les  urines  chez  une  môme  personne 
(Liveing).  Plus  fré(|uemment  encore  on  trouve  la  goutte  la  plus 
nette  chez  les  parents  du  migraineux,  et  le  paroxysme  céplialal- 
gique  ne  fait  (pu!  se  grell'er  sur  un  mauvais  état  de  la  nutrition, 
transmis  héréditaii’cmeut.  Charcot  a montré  la  fréquence  de  la 
migraine  chez  les  femmiîs  atteintes  de  i-humatisme  déformant; 
VV'illis,  Tissot  avaiimt  déjii  l’emarqué  les  ladations  étiologiques  qui 
r'unissent  à l’aslhme.  Certaines  maladies  locales  paraissent  avoir 
une  iniluence  prédisposante,  et  agir  par  iulluence  réflexe  ; tels 
sont  le  coryzachronique,  riiypej’lrojihiedes cornets,  les  ])ol}qîes  du 
nez,  les  déviations  de  la  cloison.  Ces  faits  justifient  la  nécessité 
pourle  clinicien  d’examiner  les  voies  respiratoires  du  migraineux 
avec  grand  soin,  mais  leur  importance  n’est  pas  assez  grande  pour 
autoriser  le  praticien  à porter  dans  le  nez  « le  fer  et  le  feu  ».  Les 
femmes  sont  plus  fréquemment  atteintes  que  les  hommes  et  l’age 
de  prédilection  delà  maladie  est  l’enfance  et  la  jeunesse.  Ce  que 
nous  avons  dit  des  causes  déterminantes  de  l’accès  explique  l’im- 
portance du  milieu  social  et  de  la  profession  dans  la  genèse  de  la 
maladie. 


Symptômes.  — L’accès  de  migraine  s’annonce  hahituellementpai' 
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(les  prodromes  qui  permettent  quelquefois  de  prédire  la  crise  du 
lendemain.  Tel  malade  se  sent  particuliérement  dispos,  gai,  apte 
au  travail  ; il  a un  appétit  inaccoutumé,  quelquefois  une  véri- 
table boulimie.  Tel  autre  est  au  contraire  déprimé,  triste,  somno- 
lent ou  bien  il  a du  vertige,  des  accès  de  bâillements.  Il  y a enfin 
des  cas  où  le  migraineux  ne  ressent  rien  d’anormal  à ce  moment, 
et  où  le  paroxysme  éclate  d’une  façon  tout  à fait  inopinée. 

C’est  en  général  au  réveil  que  s’établit  le  symptôme  capital  de 
l’accès  de  migraine,  la  céphalalgie.  D’abord  sourde,  profonde,  rela- 
tivement peu  intense,  la  douleur  augmente  progressivement  ; 
bientôt  la  violence  devient  insupportable.  C’est  un  « arrachement, 
un  martellement,  un  éclatement  des  os  du  crâne  » qui  devient  une 
véritable  torture,  que  soulagent  à peine  quelques  répits  intermit- 
tents et  relatifs,  et  qu’exagère  le  moindre  mouvement  de  la  tète  ou 
des  yeux,  l’éternuement,  la  toux,  les  efforts  physiques.  La  locali- 
sation de  la  douleur  est  hien  celle  d’une  hémicranie  dans  la 
majorité  des  cas;  d’ahord  localisée  àl’orhite  ou  a un  point  limité 
du  crâne,  elle  s’étend  à toute  la  région  fronto-ternporale  pour 
empiéter  même  quelquefois  sur  la  nuque.  Il  arrive  cependant  que 
les  deux  moitiés  de  la  tète  deviennent  douloureuses,  et  que  la 
douloureuse  sensation  de  ^ disjonction  des  os  du  crâne  » (Fabrice 
de  llilden)  devienne  bilatérale.  Exceptionnellement  la  migraine  est 
alternante  et  passe  de  gauche  à droite  ou  réciproquement.  Mais  très 
étendue  ou  limitée  à une  moitié  du  crâne,  cette  céphalalgie  si 
intense  ne  s’accompagne  que  rarement  d’hyperesthésie  du  cuir  che- 
velu et  plus  rarement  encore  do  sensibilité  à la  pression  des  points  de 
Valleix.  Plus  sensibles  quelquefois  seraient  les  ganglions  du 
sympathique  cervical,  et  l’on  noterait  alors,  dans  beaucoup  de  cas, 
une  douleur  caractéristique  à la  pression  du  cou. 

La  céphalalgie,  si  pénible  cependant,  est  encore  aggravée  par 
une  sensibilité  excessive  de  tous  les  sens.  Les  odeurs,  les  parfums 
surtout,  ne  sont  plus  tolérés  ; la  lumière  irrite  les  yeux  et,  pour 
échapper  au  bruit,  les  malades  s’enferment  dans  leur  chambre,  en 
obturent  portes  et  fenêtres.  Ils  se  couchent  dans  le  coin  le  plus 
sombre  et  le  plus  abrité  contre  le  monde  extérieur,  d’autant  que 
des  nausées,  du  vertige,  une  sensation  de  fatigue  s’installent  sou- 
vent dès  le  début  de  la  crise  et  rendent  la  station  debout  presque 
impossible.  Enfin  au  maximum  de  l’acci's,  dès  le  débutquelquefois, 
apparaît  le  deuxième  grand  symptôme  de  la  migraine,  les  vomisse- 
ments, alimentaires,  si  le  malade  n’est  pas  à jeun,  puis  bilieux  et 


936 


NKVROSES 


muqueux,  toujours  très  acides;  les  vomissements  annoncent  quel(iue- 
fois  la  fin  de  la  crise,  et  quelques  migraineux  les  provoquent 
pour  amener  un  soulagement.  Plus  souvent,  ils  ne  font  qu’atté- 
nuer la  céphalalgie  et  vont  se  répétant  un  certain  nombre 
de  fois.  Quelquefois  il  y a jusqu’à  vingt  et  vingt-cinq  vomisse- 
ments par  jour;  la  moindre  gorgée  de  liquide,  les  médicaments 
sont  rejetés;  les  extrémités  se  refroidissent  alors  et  se  couvrent  de 
sueurs  ; le  pouls  se  ralentit,  l'état  général  devient  misérable  ; les 
urines  rares  et  colorées.  Souvent  les  vomissements  sont  accompa- 
gnés, surtout  à la  fin  de  l’accès,  de  polyurie,  de  diarrliéc  très  abon- 
dante et  liquide;  il  y a du  larmoiement,  un  écoulement  séreux  par 
la  narine  du  côté  de  la  céphalalgie,  de  la  transpiration,  de  la  sali- 
vation, plus  rarement  des  épistaxis  ou  des  hémorragies  oculaires  ; 
on  a cité  un  cas  d’hémorragie  gastricjue. 

Tel  est  l’accès  de  migraine  arrivé  à son  acmé.  lUentôt  la  cépha- 
lalgie, les  vomissements,  les  nausées  se  calment,  une  grande 
fatigue  s’empare  des  malades  et  le  sommeil  met  fin  à la  crise. 
Souvent  persiste  un  grand  sentiment  de  lassitude,  de  la  courbature, 
une  douhnir  sourde  à la  tête  (jue  réveille  tout  elfort  physique  vio- 
lent; le  bien-être  comj)let  s’établit  en  général,  quand  le  malade  a 
pu  prendre  son  premier  repas. 

Jja  durée  de  l’accès  de  migraine  est  assez  variable.  Il  est  des 
malades  qui  ne  sont  atteints  que  pour  (|uob|ues  heures,  et  qui 
arrivent  môme  à couper  la  crise  en  s’alimentant  ou  on  se  livrant 
à un  travail  pliysicjue  ou  intellectuel  soutenu.  Le  plus  ordinaire- 
ment, la  migj'aine  dure  toute  la  journée  ou  presque;  il  y a enfin  des 
formes  qui  condamnent  le  malade  au  lit  j)Our  trois  ou  quatre  jours  : 
on  en  a fait  des  « états  de  mal  » migraineux  (Féré). 

Plus  régulière  (jue  leur  durée  et  leur  intensité  est  la  périodicité 
des  accès  de  migraine  chez  un  môme  malade.  Sauf  pour  les  vieil- 
lards, chez  les(juels  les  paroxysmes  ont  une  tendance  marquée  a 
diminuer  de  fré(juence  et  d’intensité,  la  migraine  survient  une  fois 
tous  les  doux  mois  ou  ebaejuo  mois,  ou  cba(|uo  semaine  ; les  crises 
déterminées  par  la  menstruation  sont  particulièrement  régulières. 
Chez  d’autres  malades  cependant  les  intervalles  de  santé  sont  iné- 
gaux et  la  périodicité  fait  défaut  ; deux  crises  se  succèdent  à trois 
semaines  d’intervalle,  par  exemple,  puis  une  année  passe  sans  que 
réapparaisse  l’hémicranie. 

Fréquente  ou  rare,  la  migraine  dure  de  longues  années,  et  quel- 
quefois, en  dépit  de  toutes  les  interventions  thérapeutiques,  la  vio 
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entière.  « L’individu  qui  en  est  atteint,  dit  lirissaud,  la  supporte 
allègrement,  car  il  est  en  bonne  santé  dans  l’intervalle  des  accès, 
puis  tous  deux  vieillissent,  la  migrainé  et  le  migraineux  ; la  migraine 
s’use,  l’accès  revient  moins  souvent  et  avec  moins  de  force.  Il  se 
peut  qu’un  vieillard,  après  avoir  souffert  d’accès  de  migraine  durant 
presque  toute  sa  vie,  en  sorte  complètement  débarrassé.  » Quelque- 
fois la  migraine  guérit  rapidement  à la  suite  d’un  traumatisme 
crânien,  d’une  émotion  vive,  d’un  changement  de  climat,  d’une 
maladie  infectieuse.  Le  malade  ne  gagne  pas  toujours  à cette  gué- 
rison d’ailleurs,  puisque  les  observations  abondent  aujourd’hui 
où  l’on  voit  l’ancien  migraineux  devenir  hystérique,  asthmatique, 
goutteux  ou  épileptique  ; nous  reviendrons  d’ailleurs  sur  cette  trans- 
formation de  la  migraine  en  mal  comitial. 

Ces  considérations  fixent  le  pronostic.  Il  est  mauvais  au  point 
de  vue  de  la  guérison  ; bénin  au  point  de  vue  de  la  vie  du  malade. 
On  prétend  cependant  que  l’accès  de  migraine  n’est  pas  tout  et 
qu’il  y a,  sous  le  paroxysme,  l’état  général  pathologique  qui  le 
commande;  si  beaucoup  de  migraineux  se  portent  bien  dans  l’in- 
tervalle de  leur  paroxysme,  d’autres  en  revanche  sont  neurasthé- 
niques, hystéri(iues,  dégénérés,  atteints  de  tics  ou,  tout  au  moins, 
très  nerveux  et  irritables  ; la  plupart  vieillissent  vite,  ont  une  peau 
prématurément  ridée,  des  cheveux  gris  avant  l’âge.  Enfin  il  est  une 
éventualité  qui,  rare  il  est  vrai,  doit  toujours  préoccuper  les  clini- 
ciens : c’est  la  possibilité  de  migraines  symptomatiques  d’une  affec- 
tion des  centres  nerveux.  Quelquefois,  en  effet,  une  tumeur  céré- 
brale, la  syphilis  cérébrale  et  surtout  un  tabes  ou  une  paralysie 
générale  s’annoncèrent  par  de  l’hémicranie. 

Formes  cliniques.  — Le  type  habituel  de  l’accès  de  migraine 
peut  être  modifié  par  certaines  anomalies  de  l’évolution  ou,  plus 
fréquemment,  par  des  manifestations  symptomatiques  surajoutées. 

Migraine  avec  évolution  anormale  du  paroxysme , migraine 
abortive.  — On  décrit  sous  ce  nom  des  accès  incomplets  d’hémi- 
cranie sans  vomissements  et  sans  vertige  ou,  au  contraire,  des 
vomissements  paroxystiques  sans  trace  de  céphalalgie  ou  avec 
céphalalgie  peu  intense  et  très  limitée.  Queh[uefois  ce  sont  les 
vertiges,  le  malaise  (|ui  prédominent.  Les  paroxysmes  frustes 
(petit  mal  de  Mobius)  alternent  habituellement  avec  des  accès 
typiques  de  migraine  franche  et  c’est  fort  heureux  au  point  de  vue 
du  diagnostic  qui,  sans  cela,  resterait  le  plus  souvent  en  suspens. 
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Migraines  avec  manifestations  symptomatiques  surajoutées.  — 
Elles  sont  beaucoup  plus  importantes  que  les  précédentes,  et  com- 
portent un  grand  nombre  de  faits  différents.  Nous  étudierons 
successivement  les  modalités  suivantes  : 

1°  Migraine  avec  troubles  vaso-moteurs  surajoutés,  hémicranies 
sympatbico-toniqucs  et  S3mipathico-paralytiques,  selon  qu’il  y a 
spasme  ou  dilatation  des  vaisseaux.  Ce  sont  des  formes  rares  en 
dépit  de  Dubois-Raymond,  Eulenburg  et  autres  auteurs  qui  tentè- 
rent de  prendre  leurs  trop  rares  observations  comme  base  d’une 
théorie  patbogénique  générales  de  la  migraine,  et  incriminèrent 
une  irritation  ou  une  paralysie  constante  du  sympathique  cer- 
vical. La  forme  sympatbico-tonique  (migraine  blanche)  a été 
<lécrite  en  détail  par  Dubois-Raymond  qui  en  était  atteint  : l’oreille 
est  froide  et  blanche,  le  visage  pâle,  l’artère  temporale  tendue  et 
<lure  du  côté  de  riiémicranie;  la  température  locale  est  abaissée 
<le  0°,4  à 0'’,G,  j)rise  dans  le  canal  de  l’oreille  (Eulenburg)  ; du 
même,  côté,  on  note  de  la  mydriase,  de  la  salivation,  du  retrait 
du  globe  oculaire  qui  serait  comme  enfoncé  dans  son  orbite.  L’ac- 
(d‘s  se  termine  ([n(d(iuefois  par  de  la  tachycardie,  de  la  polyurie, 
<les  vomiss(Mnents  violents,  avec  ou  sans  évacuations  alimentaires. 

l'ont  aulj‘(i  est  la  migraine  rouge  ou  l'hémicranie  paralytique  : 
ici  la  peau  ('st  rouge  et  chaude.,  l’oreille  bridante  et  gonllée.  La 
<'onjonctive  du  côté  malade  participe  à la  vaso-paralysie,  il  y a 
de  la  photophobie,  un  écoulement  abondant  de  larmes;  au  lieu 
de  mydrias(‘.  on  constate  du  réti’écissement  de  la  pupille.  Quant 
à la  température  locale,  on  la  trouve  ordinairement  j)lus  élevée  de 
0°,2  à O®,!)  du  côté  de  l’hémicranie;  l'hypcrhydrose  unilatérale  ou 
mémo  des  transpirations  sur  toute  une  moitié  du  corps  ne  sont 
pas  des  raretés;  enlin  la  temporale  est  gonllée  et  molle  au  palper. 
Outre  (jue  ces  formes  ne  sont  pas  fré([uentes,  elles  peuvent  se 
transformer  l’une  dans  l’autre  au  cours  d’un  môme  accès  ou  même 
coïncider,  c’est-à-dire  que  la  pâleur  et  le  refroidissement  de 
l’oreille  peuvent  contraster  avec  de  la  congestion  oculaire  que 
révèle  la  rougeur  conjonctivale,  la  photophobie,  le  larmoiement, 
le  niyosis,  et  manifester  ainsi  la  paralysie  et  l’irritation  simulta- 
nées dans  des  départements  différents  du  sympatbiijue  cervical. 

2®  Migraine  ophtalmique.  — Pour  Charcot,  qui  a magistralement 
étudié  la  migraine  ophtalmique,  il  faudrait  distinguer  une  mi- 
graine ophtalmique  simple  ou  migraine  dissociée,  et  une  migraine 
ophtalmique  associée.  La  migraine  ophtalmique  simple  est  carac- 
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lérisée  par  l’apparition,  au  début  de  l’hémicranie,  de  troubles  de 
la  vue.  Le  plus  important  de  ces  troubles  est  le  scotome  scintil- 
lant-, c’est  une  tache  grisâtre  et  plus  ou  moins  opaque,  apparais- 
sant en  un  point  quelconque  du  champ  visuel.  Une  bordure  lumi- 
neuse, étincelante,  fulgurante  ou  colorée  de  la  façon  la  plus  variée 
entoure  cette  tache  et  rappelle  plus  ou  moins  la  ligure  d’une 
ligne  de  fortification,  « de  circonvallations  à bastions  multicolores 
et  brillants  ».  Souvent  apparaissent  des  boules  lumineuses,  des 
zigzags  éblouissants,  des  pluies  d’étincelles  qui  s’irradient  dans 
la  totalité  du  champ  visuel;  quelques  malades  voient  simplement 
de  la  lumière  (Kovalevski).  Dans  certains  cas  on  observe,  non 
pas  le  scotome  scintillant,  mais  de  l’hémiopie  transitoire  (Féré)  ou 
obscurcissement  homonyme  bilatéral,  gauche  ou  droit,  des  deux 
champs  visuels  : le  malade,  qui  fixait  un  objet,  voit  disparaître 
tout  à coup  une  moitié  de  cet  objet,  ou  bien  le  commencement  ou 
la  fin  d’un  mot  s’elface  pendant  la  lecture.  Cette  hémianopsie  peut 
s’accompagner  de  scintillement.  Plus  rare  est  le  scotome  central. 
Enfin  on  a décrit  une  amaurose  transitoire,  mais  souvent  très  com- 
plète au  début  de  l’accès,  ainsi  que  de  la  photophobie  migraineuse 
avec  douleurs  interoculaires  très  intenses  et  comparables  à celles 
du  glaucome  foudroyant  (Dianoux).  Un  véritable  glaucome  peut 
d’ailleurs  compliquer  riiémicranie. 

Toutes  ces  manifestations  caractéristiques  de  la  migraine 
ophtalmique  durent  en  moyenne  de  cinq  à trente  minutes,  puis 
apparaît  la  céphalée  avec  vomissements  ; souvent  cependant  les 
phénomènes  visuels  persistent  et  compliquent  la  céphalalgie  pen- 
dant toute  la  durée  de  l’accès. 

La  forme  associée  de  la  migraine  ophtalmique  de  Charcot  com- 
prend, surajoutées  à la  crise,  des  manifestations  d’ordre  moteur, 
sensitif  et  psychique.  Tantôt  on  voit  une  hémiparésie,  rarement 
une  hémiplégie  de  la  face  et  des  membres,  une  parésie  linguale, 
des  convulsions,  du  tremblement  apparaître  du  coté  opposé  à 
celui  de  l’hémicranie.  Les  paupières,  la  joue,  les  muscles  du  cou 
sont  tendus  du  côté  douloureux.  On  a signalé  môme  des  mani- 
festations cérébelleuses  avec  incertitude  de  la  marche,  troubles  de 
réquilihration  dans  la  station  debout,  vertiges  {Üppenheini). 
’l  antôt  les  troubles  sensitifs  occupent  la  première  place,  et  l’on 
constate  des  fourmillements,  des  picotements,  des  démangeai- 
sons, des  brûlures,  compliquées  quelquefois  d’anesthésie  et  loca- 
lisées à une  moitié  du  corps  ou  à un  segment  de  membre. 
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L’aphasie,  sous  la  forme  d’aphasie  motrice  plus  ou  moins  com-  ■ 
plète,  compliquée  ou  nom  d’agraphie,  peut  s’observer;  plus  rare 
est  l’aphasie  sensorielle.  Charcot  parle  de  deux  musiciens  qui 
semblaient  avoir  oublié  toutes  leurs  connaissances  musicales  pen- 
dant la  crise  d’hémicranie  ; Féré  a vu  un  cas  de  paramnésie  (ou  faux 
souvenir),  trouble  qui  disparaissait  d’ailleurs  sitôt  que  débutaient 
les  maux  de  tête.  L’amnésie,  la  torpeur  intellectuelle,  la  dépres-  fu- 
sion avec  a^ngoisse,  des  sensations  rappelant  l’angine  de  poitrine  t 

s’associent  (juelquefois  à la  migraine  ophtalmique;  ils  ne  cons-  I* 

lituent  pas  les  seuls  troubles  intellectuels  de  la  maladie  et  divers  * 

auteurs  décrivent  de  véritables  psychoses  aiguës  ou  psychoses  « 

migi’aineuses.  Ce  sont  des  états  passagers  hallucinatoires  surtout  1 

visuels,  provo(jués  en  partie  par  le  scotome  : un  malade  de  Min-  9 

gazzini  voit,  au  moment  du  paroxysme  migraineux,  un  homme  8 

noir  (|ui  s’avance  sur  lui  et  le  menace  ; un  autre  craint  de  voir  fl 

un  « athl(‘t(‘,  ai’iné  d’une  massue,  (jui  lui  frappe  le  crâne,  à coups  fl 

redoublés  ».  La  manie,  la  mélancolie  transitoire  sont  notées,  ainsi  fl 

(jue  des  idées  fixes,  fies  phobies,  des  impulsions.  « La  particula-  1 

rite  remar(|uahle  d(i  ces  ahea-rations  mentales  est  (|u’elles  sont  fl 

j)res(jue  toujours  accom[)agnées  d’amnésie  passagère  instable,  fl 

ce  (|ui  les  rapproche  beaucoup  des  troubles  mentaux  de  carac-  l 

tère  épileptifjue  » (Kovalevsky).  fl 

Tous  les  troubles  surajoutés  à la  migraine  ophtalmique, qu’ils  fl 

soient  moteurs,  intfdlectuels  ou  sensitifs,  peuvent  compli(|uer  la  1 

migraine  simpbi,  mais  ils  semblent  appartenir  plutôt  à la  migraine  fl 
opbtalmi([ue.  fl 

M'ujra'me  ojihlalinnpléf/ique . — Du  strabisme  externe  avec  1 

diplopie,  de,  la  chute  du  releveur  de  la  paupière  supérieure,  de  j 

la  dilatation  pupillaire  avec  {)crte  de  la  fonction  d’accommodation,  fl 

bref  des  troubles  dans  tout  le  domaine  de  l’oculo-moteur  commun,  fl 

succédant  à la  céphalalgie,  constituent  la  migraine  opbtalmoplé-  fi 

gique,  ou  paralysie  périodi(|uc  oculo-motrice.  Les  paralysies  de  » 

l’oculo-moteur  ne  durent  en  général  que  quebjuos  heures,  et  leur 
survenue  est  essentiellement  passagère  ; quelquefois  cependantclle 
s’établit  de  façon  durable  et  malheureusement  môme  permanente  ^ 
dans  quelques  cas,  constituant  alors  une  complication  redoutable.  ^ 
4®  Migraine  et  épilepsie.  — Les  relations  de  la  migraine  et  tlu  > 
mal  comitial  sont  un  des  points  les  plus  intéressants  de  l’iiistoirc  ? 
de  ces  deux  maladies.  Un  fait  bien  établi  est  la  coexistence  assez 
fréquente  des  deux  névroses,  l’hérédité  comitiale  fréquente  des 
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migraineux,  la  possibilité  de  la  « transformation  » de  l’hémicranie 
en  épilepsie.  Pour  nombre  d’auteurs  (Livcing,  Gowers,  Môbius, 
Charcot,  Féré,  lvovalcvsky,etc.)  il  y aurait  plus  encore,  et  les  ana- 
logies cliniques  seraient  grandes  entre  les  deux  maladies.  Ne  s’agit- 
il  pas,  en  effet,  dans  les  deux  cas,  de  paroxysmes  nerveux,  et  de 
paroxysmes  précédés  de  phénomènes  particuliers  sensitifs,  mo- 
teurs, psychiques  qui  constituent  de  véritables  auras  (voir  l’Epilep- 
sie) ■?  N’y  a-t-il  pas  ici,  comme  dans  le  mal  comitial,  une  grande 
sensation  d’épuisement  post-paroxystique,  avec  môme,  quelque- 
fois des  paralysies  post-migraineuses  (migraine  ophtalmoplégique, 
hémiplégies,  hémiparésies  de  la  migraine  associée)?  Une  dernière 
circonstance  complète  encore  l’analogie  entre  les  deux  maladies, 
c’est  la  possibilité  d’équivalents  de  la  migraine,  constitués  par  des 
douleurs  violentes  et  passagères  dans  les  reins  ou  la  région  épi- 
gastrique, des  accès  de  gastralgie  ou  d’angina  pectoris,  du  vertige 
intense,  des  crises  de  défaillance  avec  perte  de  connaissance,  de 
l’hémiparésie,  peut-être  dans  certains  cas  des  accès  d’asthme,  de 
manie  aiguë.  Malgré  ces  analogies,  une  grosse  différence  de  pro- 
nostic existe  entre  les  deux  maladies. 

Diagnostic.  — La  migraine  ne  peut  guère  être  confondue  qu’avec 
les  tumeurs  cérébrales  ou  la  céphalée  impaludique,  urémique  ou 
syphilitique. 

Les  tumeurs  cérébrales  pourront  être  éliminées  par  la  consta- 
tation des  symptômes  de  compression  cérébrale  générale,  par  la 
constatation  de  l’œdème  bilatéral  de  la  papille  en  particulier.  En 
outre  les  vomissements  et  le  vertige  ont  ici  des  caractères  diffé- 
rents ; le  migraineux  jouit  ordinairement  d’une  bonne  santé  dans 
l’intervalle  des  accès. 

On  recotinaîtra  aux  commémoratifs  et  au  prompt  succès  par  le 
traitement  mercuriel  la  nature  syphilitique  d’une  hémicranie.  La 
céphalalgie  de  la  malaria  revient  périodi(|uement  et  cède  à la  qui- 
nine. Pour  éviter  de  confoiidi-e  l’urémie  avec  la  migraine  on  exami- 
nera rigoureusement  le  malade,  on  analysera  ses  urines,  en  n’ou- 
bliant pas  que  néphrite  et  migraine  coexistent  quehjuefois. 

Pathogénie.  — « La  migraine,  dit  Hrissaud,  est  une  névralgie 
diffuse  des  filets  intracrâniens  du  trijumeau  »,  surtout  do  ceux  ([ui 
se  rendent  à la  dure-rnère,  membrane  douée  d’une  grande  sensibi- 
lité; il  n’y  aurait  donc  pas  lieu,  et  prescjue  tous  les  auteurs  s’accor- 
dent sur  ce  point,  de  rechercher  un  substratum  anatomi(iue  <à  la 


942 


NÉVROSES 


maladie.  Mais  la  douleur  n’est  pas  le  seul  symptôme  de  la  maladie 
et  nous  avons  vu,  au  cours  de  la  description  clinique,  tout  le  groupe 
de  manifestations  passagères  d’ordre  moteur,  sensitif  ou  psychique 
qui  peuvent  s’associer  à la  migraine.  Comment  expliquer  la  possi- 
bilité de  ces  manifestations  ? Du  Bois-Raymond,  Eulenbourg  et 
d’autres  invoquèrent  une  irritation  primitive  du  grand  sympathique, 
et  ramenèrent  toutes  les  formes  de  la  migraine  à des  troubles  vaso- 
moteurs, intracrâniens,  troubles  vaso-constrictifs  ou  vaso-paralv- 
ti(jues,  selon  le  cas. 

Ainsi  se  trouvèrent  expliquées  les  manifestations  surajoutées  à 
la  migraine,  en  particulier  les  troubles  vaso-moteurs  de  la  face, 
dont  Du  Bois-Raymond  et  Eulenbourg  exagérèrent  d’ailleurs  beau- 
coup la  fréquence.  Mais  bientôt  Brown-Séquard  fit  remarquer  que 
le  signe  b;  plus  caractéristi([ue  et  le  plus  constant  d’hémicranie,  la 
cé[)balalgie,  s’accordait  mal  avec  l’iiypotbèse  d’une  patbogénie  pure- 
ment vasculaire  de  la  migraine.  Sans  nier  l’importance  des  trou- 
bles vaso-moteurs,  beaucoup  d’auteurs  proclamèrent  alors  la  néces- 
sité (byjoiiidre  la  soulfrance  des  rauu'aux  dure-mériens  du  trijumeau 
à l’irritalion  <lu  grand  sympatbi([ue  et  adoptî'rent  une  théorie  patbo- 
génitjue  mixte  de  riiémicranie.  — Dans  une  communication  récente, 
Deyl,  sous  le  nom  [de  théorie  anatomique  do  la  migraine,  propose 
um*,  patbogénie  de  l’Iiémicranic  ([ui  peut  se  résumer  ainsi  : certaines 
conditions  susceptibles  do  congestionner  le  cerveau,  le  surmenage 
intellectuel  j>ar  e.xempb*,  amènent  un  gonllement  de  la  glande  pitui- 
taire, laquelle  conq)rimo  alors  et  irrite  la  branche  ophtalmique 
du  trijumeau  ; l’accès  de  migraine  éclate  alors. 


Traitement.  — Le  traitement  de  la  migraine  comprend  le  trai- 
tement de  l’accès  proprement  dit,  et  celui  de  la  maladie.  La  plu- 
part des  médicaments  analgésiques  ont  été  vantés  contre  l’accès 
d’hémicranie.  L’antipyrine  mérite  de  figurer  en  toute  première 
ligne;  elle  coupe  souvent  les  crises  point  trop  intenses,  et  améliore 
manifestement  les  autres.  Si  les  vomissements  sont  violents  et 
l’intolérance  gastrique  complète,  on  administrera  le  médicament  en 
lavements  ; on  donnera  de  1 à 4 grammes.  Citons,  comme  moins 
utiles,  l’antifébrine,  l’exalgine,  la  pbénacétine.  ^Nombre  d’auteurs 
ont  eu  des  résultats  .avec  le  salicylate  de  soude  à dose  un  peu 
forte,  2,  3 et  4 grammes;  le  citrate  de  caféine  est  fort  utile  égale- 
ment ainsi  que  le  valérianate  de  caféine.  On  évitera  l’opium  et 
surtout  la  morphine,  en  particulier  quand  la  migraine  évolue  sur 
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un  terrain  névropathique  ; nous  condamnons  absolument  l’emploi 
de  la  morphine  cliez  les  dégénérés  migraineux.  Les  formes  d’iiémi- 
cranie  avec  troubles  vaso-moteurs  prédominants  indiqueront  l’em- 
ploi de  l’ergotine  dans  la  migraine  sympathico-paralytique,  du 
nitrite  d’amyle  en  inlialations  (quelques  gouttes  versées  sur  un 
mouchoir)  dans  la  migraine  sympathico-tonique.  Quelques  auteurs 
ont  employé  le  guarana,  le  colchique,  la  quinine. 

Les  applications  froides  sur  le  front,  l’application  du  crayon 
au  mentliol,  le  massage  de  la  tête  ne  soulage  guère  que  les 
migraine  légères.  Les  vomissements  sont  soulagés  par  l’eau  chlo- 
roformée, par  la  potion  de  Rivière. 

Le  traitement  de  l’état  général  du  migraineux  s’impose  dans  la 
plupart  des  cas.  On  soignera  les  comitiaux  avec  des  bromures  à 
dose  convenable;  les  troubles  dénutrition  des  goutteux  et  des 
rhumatisants  seront  améliorés  par  le  traitement  hydro-minéral,  le 
régime,  la  médication  diurétique  et  tonique.  Le  fer  rend  de  réels 
services  dans  le  traitement  de  l’hémicranie  des  anémiques;  on  en 
surveillera  l’administration  et  l’on  veillera  à la  bonne  conservation 
des  fonctions  digestives.  Les  bromures  ont  été  vantés  chaudement 
par  Charcot,  Gowers,  Mobius  etc.,  môme  en  dehors  d’une  épilepsie 
concomitante.  On  traitera  la  constipation  si  fréquente,  quelque- 
fois liée  à de  l’entéro-côlite  muco-membraneuse.  L’arsenic,  à dose 
moyenne,  longtemps  continuée,  ferait  souvent  disparaître  les  accès 
de  migraine. 

On  ne  dédaignera  pas  certaines  méthodes  thérapeutiquesexternes 
massage,  hydrothérapie,  gymnastique  qui  influencent  favorable- 
ment l’état  général;  l’électrisation  du  sympathique,  le  souffle  sta- 
tique, la  galvanisation  du  crâne  nous  ont  rendu  de  réels  services. 
Un  séjour  prolongé  à la  campagne  sera  quelquefois  aussi  utile 
que  la  médication. 

On  ne  saurait  assez  insister  sur  ce  lait  qu’un  très  grand  nombre 
de  migraineux  s’avèrent  comme  atteints  de  dyspnée  gastro-intes- 
tinale invétérée  ; chez  eux,  la  stase  alimentaire  et  la  coprostase, 
les  fermentations  secondaires,  la  présence  habituelle  de  bile,  d’in- 
dican,  de  sulfo-conjugués  dans  les  urines,  la  frécjuente  survenue 
des  crises  à la  suite  d’une  série  de  repas  copieux  composés  de  mets 
de  haut  goût,  de  viandes  faisandées  ou  insuflisammcnt  cuites,  do 
légumes  indigestes,  do  crudités,  de  fromages  trop  faits,  do  vins 
trop  généreux,  tout  concourt  à incliner  le  médecin  vers  l’idée 
d’auto-intoxication.  C’est  l’opinion  de  Bouchard,  et  fréquemment 
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la  thérapeutique  fait  la  preuve  de  sa  justesse.  Pour  mon  compte,  je 
n’entreprends  jamais  une  cure  de  migraineux  sans  commencer  par 
soumettre  le  patient  à un  régime  alimentaire  rigoureux,  aux  pur- 
gatifs réitérés,  aux  lavages  de  l’estomac,  au  lavage  du  sang  par  les 
diurétiques,  ou  par  les  injections  de  sérum  artificiel  isotomique. 
Dans  60  p.  100  des  cas,  ce  traitement  suffit  à espacer  les  accès,  à 
en  diminuer  l’intensité,  puis  à les  faire  disparaître^  La  médication 
tonique  est  le  complément  de  la  cure. 


MALADIES  DES  TICS  CONVULSIFS 


Le  lie  peut  être  défini  « un  mouvement  convulsif,  habituel  et 
conscient,  résultant  de  la  contraction  involontaire  d’un  ou  de  plu- 
sieurs muscles  du  corps,  et  reproduisant  le  plus  souvent,  mais 
d’une  façon  intempestive,  quelque  geste  réflexe  ou  automatique  de 
la  vie  ordinaire  » (G.  Guinon).  Il  a été  décrit  surtout  par  Gilles 
de  la  Tourelle  et  Georges  Guinon. 

Étiologie.  — La  maladie  débute  ordinairement  dans  l’enfance, 
de  cinq  à douze  ans,  et  beaucoup  plus  fréquemment  chez  l’homme 
que  chez  la  femme.  Elle  est  l’apanage  exclusif  des  névropathes  et 
n’évolue  guère  que  chez  des  individus  à système  nerveux  taré. 
L’hérédité  arthriticjue  ou  nerveuse  est  d’ailleurs  constante,  encore 
qu’elle  soit  rarement  directe  et  qu’il  s’agisse  plutôt  d’hérédité  ner- 
veuse polymorphe.  Sur  un  pareil  terrain,  des  causes  provocatrices 
souvent  minimes  peuvent  amener  l’éclosion  immédiate  du  mal  : c’est 
ainsi  qu’à  la  suite  de  maladies  infectieuses  meme  légères,  de  trauma- 
tismes, d’émotions  apparaissent  fréquemment  les  tics.  L’imitation 
a aussi  une  influence  bien  établie;  nous  en  dirons  autant  de  quel- 
ques maladies  locales,  rhino-pharyngite,  conjonctivite,  coryza 
qui,  ainsi  que  l’ont  bien  vu  Meige  et  Feindel,  entraînent  tout 
particulièrement  certains  tics  localisés,  en  relation  avec  la  région 
malade,  tels  que  « hem  » pharyngé,  le  clignement,  rehiflement,  etc. 

Symptômes.  — Les  tics  débutent  hahiluellcmeut  par  les  muscles 
de  la  face.  Le  plus  souvent  ils  consistent  en  clignement  des  pau- 
pières ; moins  fré(juemment  on  note  des  mouvements  des  lèvres, 
entrebâillement  de  la  bouche,  mouvements  de  moue  incessants, 
étirement  des  lèvres,  de  la  propulsion  de  la  langue.  Les  muscles  des 
appareils  de  phonation,  d’articulation  et  de  respiration  sont  inté- 
ressés presque  toujours  ; les  malades  poussentdes  « hem  » sonores 
et  tenaces,  ils  renillent  bruyamment,  grincent  des  dents,  claquent 
delà  langue  et  des  lèvres,  soufflent,  sifflent,  imitent  des  cris  d’ani- 

De  Fleuhy.  — Système  nerveux. 
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maux.  Souvent  ce  sont  des  mots,  toujours  les  mômes,  qui  émail- 
lent  les  discours  ou  des  « Ah  » comme  de  surprise,  répétés  sans 
trêve. 

Mais  les  tics  ne  sont  pas  toujours  aussi  limités,  et  souvent  le 
mouvement  pathologique  gagne  la  musculature  du  cou,  anime 
le  trapèze,  le  sterno-cléido-mastoïdien  : ce  sont  alors  des  affir- 
mations, des  dénégations,  des  haussements  d’épaules,  des  expres- 
sions de  dédain  ou  de  provocation.  Les  membres  supérieurs  et 
inférieurs  ne  restent  pas  toujours  intacts,  les  malades  se  passent  la 
main  sur  la  houche,  dans  les  cheveux,  se  bouchent  le  nez,  l’oreille, 
se  frottent  les  mains,  rajustent  leur  col,  allongent  le  pied,  etc. 

Il  y a enfin  les  mouvements  de  totalité,  et  ils  ne  sont  pas  rares. 
Teltiqueur  exécute  un  mouvement  de  danse,  tel  autre  saute,  l’un 
se  lèv(*.  brusquement  pour  se  rasseoir  aussitôt  ou  faire  quelques 
pas,  l’autre  cambre  son  torse  violemment,  prend  une  attitude 
forcée. 

Limités  ou  généralisés  (tics  coordonnés),  les  tics  ont  une  allure 
essentiellement  intermittente;  on  les  voit,  à certains  moments,  sur- 
venir de  façon  incessanh^  et  ne  laisser  aucun  répit  au  malade  ; puis 
les  paroxysmes  s[)asmodi(iues  se  calment,  et  de  véritables  rémis- 
sions s’établissent.  Le  mouvement  spasmodi([ue  lui-même  est 
(îssentiellement  sysléinaliqnc  (Charcot)  et  ses  diverses  phases 
se  succèdent  dans  un  ordre  constant  ; il  est  en  outre  remarquable- 
ment hrus([ue,  rapide,  rarement  il  est  symétriquç.  Souvent  la 
volonté  j)arvient  à l’empôcher,  mais  la  secousse  n’est  guère  suspen- 
due que  pour  qucl(|ue  hmips  et,  malgré  les  efibrts  du  patient,  le 
tic  repart.  Cette  lutte  contre  le  mouvement  anormal  est  d’ailleurs 
des  plus  pénibles,  une  sensation  d’angoisse  parfois  intense  s’em- 
j)are  du  malade,  rappelant  celle  (jui  accompagne  les  impulsions 
non  satisfaites  des  dégénérés  et  des  épileptiques.  Les  mouvements 
intentionnels  empêchent  la  secousse  convulsive;  il  en  est  de 
môme  de  tout  ce  qui  distrait  le  malade,  du  sommeil,  de  la  narcose 
cidoroformique. 

Les  tics  ne  sont  pas  la  seule  manifestation  symptomatique  de  la 
maladie  de  Gilles  de  la  Tourette  et  de  Guinon.  Un  des  troubles 
(|ui  accompagnent  en  effet  le  plus  fréquemment  les  secousses  spas- 
modiques est  laco/)ro/a/ie.  Comme  poussés  par  une  forceirrésistible, 
les  liqueurs  prononcent  des  mots  orduriers  ou  obscènes  qui 
éclatent  alors  au  cours  des  conversations  les  plus  élevées  ou  les 
plus  émues.  Ces  mots  parasites  ne  sont  pas  toujours  inconvenants, 
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et  l’impulsion  se  borne  fréquemment  à la  prononciation  incessante 
des  dernières  paroles  ou  syllabes  tombées  de  la  bouche  d’un  inter- 
locuteur, c’est-à-dire  à de  l’écbolalie  (Gilles  de  la  Tourette),  à 
l’imitation  de  certains  mouvements  (écliocinésies),  à l’émission  de 
mots  complètement  dénués  de  sens  et  des  plus  bizarres. 

Le  caractère  impulsif  de  la  maladie  se  manifeste  encore,  dans  un 
assez  grand  nombre  de  cas,  par  l’apparition  d’idées  fixes,  d’obses- 
sions et  d’impulsions  variées,  dont  l’état  nerveux  taré  du  tiqueur 
donne  une  explication  tout  à fait  satisfaisante.  Nous  avons  déjà 
parlé  de  l’angoisse  qui  marque  la  lutte  du  tiqueur  contre  son  tic. 
Rappelons  ici  que  certains  malades  passent  leur  journée  devant 
leur  miroir  à se  peigner  sans  trêve  les  cheveux,  que  d’autres 
comptent  incessamment  les  boutons  de  leur  gilet,  le  nombre  des 
fenêtres  des  maisons  devant  lesquelles  ils  passent.  Il  en  est  qui  sont 
poussés  à toucher  plusieurs  fois  certains  objets,  à prononcer  un 
certain  nombre  de  fois  le  même  mot  avant  d’entrer  dans  leur 
chambre,  etc.,  etc.  D’autres  malades  ont  de  l’agoraphobie,  de  la 
claustrophobie,  ils  ne  peuvent  voir  des  épingles.  Il  y a des  impul- 
sions en  tout  semblables  à celles  qui  dépendent  de  la  dégénéres- 
cence mentale.  L’irritabilité  extrême  des  tiqueurs  ne  dépend  pas 
seulement  d’un  état  d’infantilisme  durable  de  la  volonté  (Meige), 
mais  également  du  mécontentement  où  plonge  le  malade  le  senti- 
ment d’une  infirmité  aussi  pénible.  Leur  misanthropie  coutumière 
n’a  pas  d’autre  cause. 

Le  pronostic  des  tics  convulsifs  n’est  pas  bon.  Malgré  la  pos- 
sibilité de  rémissions  prolongées,  d’améliorations  notables  et 
même  de  guérisons,  la  maladie  ne  réalise  que  trop  souvent  un 
type  de  névrose  à évolution  chronique  incurable.  De  plus,  elle 
apparaît  au  milieu  d’autres  manifestations  de  la  dégénérescence 
mentale  ou,  toutau  moins,  caractérise  des  systèmes  nerveux  tarés, 
des  mentalités  instables,  des  volontés  débiles.  L’impulsion  au  sui- 
cide a été  parfois  signalée. 

Diagnostic.  — ün  ne  confondra  par  les  tics  avec  certains  mou- 
vements habituels,  mouvements  « par  habitude  vicieuse  » tels  que 
haussements  d’épaule,  mouvements  de  pianiste,  que  la  volonté 
peut  réprimer  définitivement,  et  qui  ne  s’accompagnent  ni  do 
coprolalie,  ni  d’obsessions  avec  ou  sans  actes  impulsifs. 

Les  mouvements  de  la  chorée  de  Sydenham  sont  variables, 
incoordonnés,  lents,  arythmiques,  c’est-à-dire  essentiellements  dif- 
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férents  des  secousses  convulsives  des  liqueurs.  Les  petits  cho- 
réiques ne  sont  pas,  en  outre,  des  dégénérés.  Un  liqueur  peut  d’ail- 
leurs être  atteint  de  danse  de  Saint-Guy. 

Le  paramyoclonus  multiplex  de  Friedreich  (Voir  le  chapitre 
Chorée)  épargne  la  face.  Nous  avons  cité  ailleurs  les  caractères 
de  la  chorée  de  Bergeron,  ainsi  que  la  chorée  électrique  de  Duhini. 

Los  pseudo-tics  hystériques  se  reconnaîtront  au  début  à la  suite 
d’une  émotion,  d’une  crise,  aux  stigmates  concomitants  de  la 
névrose,  à la  plus  facile  curabilité,  à l’absence  de  coproladie. 


Traitement.  — On  a vanté  contre  les  tics  un  certain  nombre 
de  sédatifs,  chloral,  ésérino,  hyoscine  et  surtout  les  préparations 
l)romurées  (|ui  amélioreraient  les  phases  paroxystiques  de  la  mala- 
die. L’hydrothéraj)ie,  l’hygiène  alimentaire,  la  gymnastique,  la  vie 
au  grand  air  sont  utiles  indirectement  par  leur  action  bienfaisante 
sur  l’état  général.  La  véritable  méthode  curative  du  tic  nous  paraît 
être  le  liaiilemenl  par  la  rééducation  de  Brissaud.  Voici,  d’après 
Meige  et  Feindel,  les  érémonls  j)rincipaux  de  cette  mélhode. 

(f  D’une  fa(;on  générale,  il  s'agit  de  faire  oxécutci’  au  Liqueur  des 
exercic(‘s  aj)propriés,  dans  des  comlilions  particulières. 

« lj(îs  ex(',rcices  (;n  (|uestion  sont  de  deux  sortes  : les  uns  ont 
pour  but  d’apprendre  au  tiqueur  à conserver  l’immohililé.  Les 
autres  Umdent  <à  discipliner  tous  ses  gestes,  <à  remplacer  le  tic  par 
un  mouvement  régnli(;r  et  normal  ».  l^t  plus  loin  : « Les  deux 
modes  d’action  doivent  être  inséparables  l’un  de  l’autre  ; chacun 
d’eux  s(‘rait  ineflicace  isolément.  En  outre,  il  est  indispensable 
cju’ils  soient  méthodifiuement  gradués. 

« hnmobiUsation  dcsmo^ivemcnls.  — Le  procédé  consiste  à exer- 
cer le  tifjucur  à conserver  l’immobilité  absolue,  photographique, 
de  ses  membres  pendant  un  temps  progressivement  croissant  ; au 
début,  pondant  une  seconde,  deux  secondes,  trois  secondes,  aussi 
longtemps  (ju’il  peut  rester  ainsi  sans  fatigue  ; puis  peu  à peu  on 
prolonge,  de  seconde  en  seconde,  la  durée  de  cette  immobilité.  Il 
importe  beaucoup  de  ne  point  l’augmenter  trop  vile  -,  les  liqueurs 
ont  leurs  bons  et  leurs  mauvais  jours,  leurs  bons  et  leurs  mauvais 
moments;  trop  demander  aujourd’hui,  c’est  s’exposer  à obtenir 
trop  peu  demain.  Il  faut  donc,  au  début  surtout,  procéder  avec 
patience,  et  se  contenter  chaque  jour  d’un  petit  gain  d’immobilité 
si  faible  soit-il;  bien  entendu,  on  évitera  de  perdre  du  terrain.  A 
ces  conditions,  les  secondes  s’ajoutant  aux  secondes  formeront 
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bientôt  des  minutes  ; et  le  liqueur  arrivera  à rester  des  heures 
entières  sans  tiquer.  Ajoutons  que  le  temps  d’immobilité  doit  tou- 
jours être  annoncé  d’avance  au  sujet. 

« Comment  doit  être  placé  le  liqueur  pendant  les  séances  d’im- 
mobilisation? Au  début,  dans  la  position  où  le  tic  se  produit  le 
moins  fréquemment.  En  général,  le  malade  sera  commodément 
assis,  la  tête  soutenue  s’il  est  besoin,  avec  un  support  quelcon- 
que ou  encore  on  feindra  de  venir  à son  aide  en  lui  soutenant  le 
front,  en  lui  appuyant  la  main  sur  l’épaule,  etc.,  durant  ce  temps 
on  ne  cessera  de  l’encourager  en  lui  affirmant  qu’il  doit  et  qu’il 
peut  rester  immobile,  et  surtout  ne  pas  tiquer.  Cette  assistance 
psychique  n’a  pas  moins  d’importance  que  les  soutiens  manuels, 
les  liqueurs  étant  de  parleur  état  mental,  plus  ou  moins  accessibles 
aux  influences  suggestives.  » 

« On  varie  ensuite  les  positions  de  la  tête,  du  corps,  des 
jambes  en  répétant  dans  chacune  d’elles  les  séances  d’immobili- 
sation. En  poursuivant  la  graduation,  on  arrive  à exercer  le  li- 
queur à conserver  rimmobilité  pendant  les  mouvements,  pendant 
la  marche  ou  bien  pendant  l’exécution  des  mouvements  des  bras 
et  des  jambes.  » 

« Mouvements  d'immobilisaiion.  — Faire  exécuter  au  liqueur 
des  mouvements  lents,  réguliers,  corrects,  et  au  commandement  en 
s’adressant  aux  muscles  situés  dans  la  région  où  le  tic  est  loca- 
lisé ; tel  est  le  principe.  Les  mouvements  seront  très  simples,  sur- 
tout au  début  ; ils  varieront  naturellement  avec  le  siège  du  tic,  mais 
ils  se  ramèneront  toujours  à l’élévation  ou  l’abaissement,  l’exten- 
sion ou  la  flexion,  la  rotation,  l’adduction  ou  l’abduction  ». 

Certains  cas  demandent  un  traitement  spécial.  « Pour  un  tic  des 
paupières,  par  exemple,  pour  le  clignement  qui  est  très  fréquent  ; 
faire  fermer,  puis  ouvrir  les  yeux  au  commandement  ; maintenir 
les  paupières  closes  pendant  un  temps,  ouvertes  pendant  un  temps  ; 
fermer  un  œil,  puis  l’autre  ; répéter  les  mêmes  mouvements  dans 
différentes  positions  de  la  tête.  » 

« Pour  un  tic  des  lèvres,  on  commandera  d’ouvrir  et  de  fermer 
la  bouche,  de  faire  la  moue,  démontrer  les  dents;  mais  surtout  on 
fera  parler  le  malade  en  lui  enjoignant  de  surveiller  sa  mimique. 
La  lecture  lente,  en  scandant,  la  récitation,  sont  d’une  très  grande 
utilité,  car  elles  permettent  de  donner  aux  séances  un  intérêt  qui 
fixe  l’attention  du  sujet  ». 

« Dans  les  cas  de  tics  de  la  tête  (hochement)  ou  du  cou  (tortico- 
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lis  mental),  la  tête  devra  s’incliner  à droite,  à gauche,  pencher  en 
avant,  en  arrière,  tourner  à droite,  à gauche,  etc. 

« Dans  les  tics  des  membres,  tics  de  l’épaule,  de  la  main,  tics 
du  pied,  on  ne  doit  négliger  aucun  des  mille  mouvements  plus  ou 
moins  compliqués  que  les^embres  sont  capables  d’exécuter,  y 
compris  ceux  de  l’écriture,  si  la  main  participe  au  tic.  » 


TÉTANIE 


On  appelle  tétanie  une  affection  nerveuse  caractérisée  par  des 
crampes  bilatérales,  intermittentes,  ordinairement  douloureuses,  et 
localisées  surtout  aux  extrémités,  avec  intégrité  des  fonctions 
cérébrales.  Steinheim,  Dance,  Corvisart,  Trousseau  ont  surtout 
contribué  à nous  faire  connaître  cette  affection. 

Étiologie.  — Souvent  la  tétanie  apparaît  en  dehors  de  tout  état 
pathologique  antérieur,  au  moins  cliniquement  appréciable;  on  a 
alors  à faire  aux  formes  primitives,  dites  essentielles,  de  la  maladie. 
On  les  rencontre  avec  une  particulière  fréquence  chez  les  hommes 
jeunes,  de  quinze  à vingt-cinq  ans;  chez  ceux  surtout  qui  exercent 
la  profession  de  cordonniers  ou  de  tailleurs.  Cette  inlluence  pro- 
fessionnelle est  énorme  d’ailleurs,  puisqu’une  statistique  récente 
(v.  Frankl-Hochwart)  accuse  141  cordonniers  et  42  tailleurs  sur 
314  personnes  malades  de  tétanie.  Rare  en  France,  la  tétanie  pri- 
mitive est  fréquente  en  Suède,  en  Allemagne,  en  Autriche,  et  y 
alfecte  souvent  le  caractère  épidémitjue  (épidémies  du  printemps, 
à Vienne);  les  récidives  non  plus  ne  sont  pas  des  raretés. 

Les  accès  de  tétanie  de  la  femme,  bien  moins  souvent  observés, 
se  rattachent  presque  uniquement  à certaines  phases  de  la  vie 
génitale,  telles  que  la  grossesse  ou  la  lactation.  La  maladie  se  ver- 
rait beaucoup  plus  fréquemment  chez  les  femmes  accouchées  qui 
allaitent  que  chez  celles  qui  ne  sont  pas  nourrices;  le  froid,  les 
émotions,  le  surmenage  sont  les  agents  provocateurs  ordinaires. 

Les  tétanies  symptomatiques,  accompagnées  de  manifestations 
morbides  variées,  dépendent  de  l’infection  ou  de  l’intoxication.  A 
la  première  catégorie  de  faits  appartiennent  les  tétanies  du  cours 
ou  de  la  convalescence  de  la  dothiénentérie,  celles  qui  com- 
pliquentle  choléra,  la  scarlatine,  la  grippe,  la  variole,  la  rougeole, 
le  paludisme.  Certaines  diarrhées  violentes  agissent  aussi  très  pro- 
bablement par  infection.  Au  notnhre  des  tétanies  toxicjues  se  rangent 
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les  crampes  douloureuses  des  extrémités  consécutives  à l’alcoo- 
lisme, à l’urémie,  à l’ergotisme,  à l’absorption  ou  à l’inhalation  de 
chloroforme.  Mais  ce  sont  surtout  les  tétanies  d’origine  gastro- 
intestinale et  par  thyroïdectomie  qui  doivent  être  considérée  ici. 
La  tétanie  gastrique  (Küssmaul)  complique  surtout  les  grandes 
sténoses  pyloriques  par  ulcères  anciens  ou  récents  de  l’estomac  : 
elle  paraît  bien  être  liée  à la  production  d’une  toxine  dans  l’esto- 
mac surdilaté  (Bouveret  et  Dévie),  toxine  très  active  que  Bouveret 
et  Dévie  reproduisent  in  vitro  en  faisant  réagir  l’alcool  sur  des 
peptones  préalablement  mises  en  présence  d’acide  chlorhydrique. 
D’autres  auteurs,  considérant  l’inlluence  provocatrice  du  sondage 
de  l’estomac,  incriminent  l’action  réllexe.  Certaines  diarrhées 
abondantes  de  l’adulte  et  surtout  les  gastro-entérites  des  nourris- 
sons agissent  par  un  mécanisme  analogue,  par  intoxication.  Pour 
Conihy  et  d’autres  auteurs  ces  dernières  seraient  les  causes  prin- 
cipales, sinon  unicjues  de  la  tétanie  infantile  ; elles  expliqueraient 
la  survenue  de  ralTection  au  cours  du  rachitisme  et  des  fièvres 
éruptives.  On  a signalé  la  tétanie  par  ostéomalacie  (Blazic/.ek),  par 
vers  intestinaux  et  môme  [>ar  coliiiue  hépatiijue  (Gilbert). 

La  tétanie  par  thyroïdectomie  est  un  autre  type  important  de 
tétanie  toxique  ; elle  compli([ue  presque  exclusivement  les  extir- 
pations totales  du  corps  thyroïde,  et  survient  très  peu  de  temps, 
(juel(|ues  heures  ou  (juelqucs  jours,  après  l’opération.  Cesontvrai- 
semhlahlenient  des  produits  toxi([ues  élaborés  normalement  par 
l’organisme,  et  (jue  ne  neutralise  plus  la  glande  absente,  qui  pro- 
vo(juent  les  crampes  douloureuses  intermittentes  des  extrémités. 
C’est  du  moins  ce  que  paraissent  conlirrner  les  expériences  de 
Brissaud  et  Henri  Lamy  que  voient  cesser,  chez  le  chien,  les  crises 
convulsives,  grâce  à l’administration  de  grandes  quantités  do  corps 
thyroïde  provenant  du  môme  animal.  Notons  cependant  qu’on  a 
tenté  récemment  de  rapporter  la  tétanie  strumiprive  à la  suppres- 
sion fonctionnelle  des  parathyroïdes. 

Symptômes.  — La  tétanie  a une  évolution  clinique  par  accès  ; 
elle  survient,  précédée  de  prodromes,  dure  une  ou  plusieurs 
heures,  puis  tout  rétrocède  jusqu’à  un  nouvel  accès.  Les  pro- 
dromes consistent  principalement  on  fourmillements,  engourdisse- 
ments, picotements  qui  se  localisent  aux  extrémités;  dans  certains 
cas,  on  observe  du  malaise  général,  delà  dépression,  do  la  cépha- 
lalgie, des  vertiges,  plus  rarement  de  l’inégalité  pupillaire  ou 
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môme  de  l’amblyopie  passagère.  Puis  rapidement  s’établit  le  symp- 
tôme caractéristique  de  la  maladie,  les  crampes.  La  contracture 
s’empare  babituellement  des  membres  supérieurs,  des  mains,  et 
leur  donne  une  [attitude  très  caractéristique  : il  semble  que  le 
malade  se  dispose  à écrire,  qu’il  fasse  le  geste  de  tenir  un  porte- 
plume;  ses  doigts  réalisent  encore  l’attitude  de  la  main  d’accou- 
cheur, selon  la  pittoresque  expression  de  Trousseau.  C’est  que  les 
doigts,  étroitement  unis,  sont  en  extension  forcée,  les  premières 
phalanges  fléchies,  le  pouce  opposé  à la  face  palmaire  des  autres 
doigts;  la  paume  de  la  main  est  excavée,  la  main  habituellement 
fléchie  sur  le  poiguet.  Souvent  aussi  l’attitude  classique  et  typique 
fait  défaut  et  ce  qu’on  observe  c’est  une  forte  flexion  des  doigts  dans 
la  paume  de  la  main,  avec  ou  sans  flexion  de  la  main  sur  l’avant- 
bras.  Plus  rare  est  la  position  des  doigts  en  extension  totale,  la 
flexion  isolée  du  pouce.  Dans  laplupart^de  ces  attitudes,  l’attitude 
en  extension  exceptée,  la  compression  qu’exercent  des  doigts  les 
uns  sur  les  autres  ou  sur  la  paume  de  la  main  peut  être  telle  qu’il 
se  produit  des  eschares  aux  points  comprimés  ou  que  les  ongles 
pénètrent  dans  la  chair. 

Quand  la  contracture,  ne  se  limitant  plus  aux  mains,  gagne  le 
membre  supérieur  dans  sa  totalité,  nous  avons  une  attitude  du 
bras  en  flexion  forcée  avec  accolement  du  membre  contre  la  poi- 
trine. 

Les  membres  inférieurs  sont  rarement  atteints  d’une  manière 
isolée  et  les  crampes  y sont  habituellement  contemporaines  de  la 
contracture  des  mains,  ou  lui  succèdent.  L’attitude  constatée  est 
celle  du  varus-équin  avec  excavation  marquée  de  la  plante  du 
pied  dont  le  talon  est  relevé  par  la  contracture  des  muscles  posté- 
rieurs de  la  jambe  et  dont  les  orteils  se  fléchissent  énergique- 
ment. Les  autres  segments  du  membre  inférieur  sont  en  exten- 
sion. 

La  tétanie  se  localise  le  plus  fréquemment  aux  extrémités  et  tout 
particulièrement  aux  mains.  Cependant  les  crampes  sont  suscep- 
tibles de  s’étendre  : elles  gagnent  alors  les  muscles  du  tronc  et 
de  l’abdomen,  souvent  aussi  ceux  du  cou.  Au  visage,  la  contrac- 
ture provoque  (juelquefois  le  rire  sardonique,  ou  au  moins,  une 
expression  grimaçante,  du  trisrnus.  Les  crampes  des  muscles  ocu- 
laires, d’ailleurs  rares,  nous  rendent  compte  du  strabisme  observé 
au  cours  de  la  tétanie;  on  peut  constater  de  la  mydriase,  de  l’iné- 
galité pupillaire,  de  la  névrite  optique  ; la  gêne  de  la  parole  et  de  la 
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déglutition  est  quelquefois  notable  on  a signalé,  dans  la  tétanie 
infantile,  le  spasme  du  larynx.  Quant  aux  muscles  respiratoires, 
au  diaphragme  en  particulier,  ils  peuvent  être  tétanisés  pendant 
l’accès  ; « lorsqu’il  y a en  même  temps  occlusion  de  la  glotte, 
l’aspiiyxie  en  résulte  : le  thorax  est  alors  élargi  dans  tous  ses  dia- 
mètres, maintenu  en  inspiration  forcée  » (Henri  Lamy).  Un 
œdème  pulmonaire  mortel  peut  compliquer  les  accidents  : habi- 
tuellement une  longue  et  bruyante  expiration  met  fin  à la  crise. 

Localisées  ou  généralisées,  les  crampes  de  la  tétanie  s’accom- 
pagnent des  manifestations  suivantes  très  caractéristiques  : 

1®  Signe  de  Trousseau.  — C’esPun  signe  presque  patliognomo- 
ni(|ue  de  la  tétanie.  On  le  provo()uera  aux  membres  supérieurs 
en  comprimant  la  partie  interne  du  biceps  ou  en  appliquant  la 
bande  d’Lsmarcb  au  niveau  des  insertions  inférieures  du  deltoïde; 
aux  membres  inférieurs,  en  appuyant,  à la  partie  interne  de  la 
cuisse  sur  le  j)aquet  vasculo-nei’veux.  On  obtiendra,  dans  ces  con- 
ditions, un  réveil  des  crampes  dans  les  membres  correspondants 
après  une  durée  de  ti'enUi  secondes  à ciii([  minutes,  et  cela  dans 
rimmense  majorité  des  cas.  Les  reclierclies  ex|)érimcntales  de 
\’.  Fj'ankl-IIochwart  j>araissent  démontrer  (jue  c’est  la  compres- 
sion des  mu'fset  non  c<dle  des  vaisseaux  (|ui  provoque  l’apparition 
d(^s  crampes  et  joue  le  rôb;  j)rincipal  dans  la  patliogénie  des 
symptômes. 

2®  Signe  de  Chvoslck.  — Le  n’est  pas  un  signe  patbognomo- 
ni(jue,  et  on  peut  le  rencontrer  dans  d’autres  états  patbologiciues  ; 
ce  n’est  pas  non  plus  un  signe  constant,  et  la  tétanie  de  l’enlant 
ne  le  compte  pas  toujours  j)ai‘mi  ses  manilèstations.  On  le  met 
en  évidence  en  pc'rcutant  un  nerf,  de  préférence  le  facial  au-des- 
sous de  l’apophyse  zygomati([ue  : des  secousses  brusques  se  pro- 
duisent dans  le  domaine  du  nerf  percuté  — commissure  labiale, 
aile  du  nez,  frontal  pour  le  facial  — il  y a hyperexcitabilité  méca- 
nique des  nerfs  moteurs. 

3®  Signe  de  Hoffmann,  ou  augmentation  de  T excitabilité  méca- 
nique et  électrique  des  nerfs  sensitifs.  — C’est  un  symptôme 
moins  important  que  les  précédents.  La  compression  même  légère 
des  nerfs  sensitifs  produit  des  douleurs  vives  dans  le  domaine  du 
nerf  ainsi  excité.  Semblablement,  il  y aurait  accroissement  de 
l’excitabilité  électrique  des  nerfs  sensitifs. 

4°  Signe  d’Erb.  — Cet  auteur  a décrit  l’augmentation  de  l’exci- 
tabilité des  nerfs  moteurs  au  courant  galvanique  dans  la  tétanie; 
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dans  cette  maladie  donc,  la  contraction  de  fermeture  au  pôle 
négatif  (voy.  l’examen  d’un  malade  du  système  nerveux)  s’ellectue 
pour  des  intensités  de  courant  (1-2  milliampères)  moindres  qu’à 
l'état  normal.  Semblable  phénomène  a été  noté  pour  lé  courant 
faradique.  Les  muscles  peuvent  présenter  des  réactions  analogues 
à celles  des  nerfs. 

Les  crampes  de  la  tétanie  présentent  encore  d’autres  particula- 
rités que  les  quatre  symptômes  objectifs;  elles  sont  ordinairement 
fort  douloureuses  et  toute  tentative  de  mobiliser  les  segments  de 
membres  contracturés  exaspère  cette  douleur,  La  raideur  des  mus- 
cles, pendant  la  crise,  peut  d’ailleurs  être  difficilement  vaincue  par 
le  médecin,  et  rappelle,  par  son  intensité,  certaines  contractures 
bvstériques.  En  général,  le  mouvement  volontaire  n’est  pas  pos- 
sible. Les  réflexes,  quelquefois  augmentés  ou  diminués,  sont  nor- 
maux le  plus  souvent.  La  recherche  des  troubles  objectifs  de  la 
sensibilité  ne  donne  que  peu  de  résultats  dans  les  formes  de 
tétanie  pure,  sans  hystérie  associée  : l’anesthésie  et  l’hyperestliésie 
des  extrémités,  plus  ou  moins  nettes,  sont  signalées  cependant  par 
nombre  d’auteurs.  Souvent  il  y a des  troubles  vaso-moteurs,  tels 
que  rougeur  du  visage  et  des  extrémités,  herpès,  urticaire,  sueurs, 
œdèmes  périarticulaires,  et  des  troubles  trophi(|ues  parmi  lesquels 
nous  citerons  la  chute  des  ongles  et  l’amyotrophie. 

La  durée  des  accès  de  tétanie  est  variable,  de  quelques  minutes 
à un  jour  et  même  plus.  Ils  surviennent  après  des  intervalles  de 
quel(|ues  heures  ou  de  quelques  jours,  pendant  lesquels  les  muscles 
reviennent  à leur  état  absolument  normal  dans  la  majorité  des  cas. 
Harcment  il  y a une  raideur  marquée  avec  difficulté  des  mouvements, 
ou  un  état  parétique  avec  ou  sans  tremblement.  Pendant  les  grandes 
crises,  la  température  s’élève  quelquefois,  le  pouls  s’accélère, 
mais  toujours  beaucoup  moins  que  dans  le  tétanos;  les  urines,  sou- 
vent abondantes,  contiennent  dans  quelques  cas  de  l’albumine  ou 
même  du  sucre,  de  l’acétone  et  de  l’indican  (Oddo),  L’état 
général,  dans  les  tétanies  non  symptomatiques,  est  bon  et  n’étaient 
quel(|ues  observations  de  confusion  mentale  avec  liallucinations, 
survenues  au  cours  de  la  maladie,  on  en  pourrait  dire  autant  de 
l’état  psychique.  L’hystérie  fré(juemment,  l’épilepsie,  le  goitre 
exophtalmique,  le  myxœdème  moins  souvent  peuvent  s’associer  à 
la  tétanie. 


Pronostic.  — Assez  bon  quant  à la  vie  du  majadc  dans  les 
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formes  primitives,  le  pronostic  tire  sa  gravité,  dans  la  tétanie 
symptomatique,  de  la  maladie  causale.  Les  formes  généralisées 
avec  participation  des  muscles  respiratoires  à la  raideur  sont  évi- 
demment plus  graves  que  celles  qui  se  localisent  aux  extrémités. 


Diagnostic.  — La  tétanie  présente  une  évolution  clinique  si  parti- 
culière qu’on  ne  la  confondra  guère  avec  d’autres  états  patholo- 
giques susceptibles  de  se  compliquer  de  contractures.  Le  tétanos 
débute,  non  par  les  extrémités  des  membres  supérieurs,  mais  par 
la  musculature  du  cou  et  des  mâchoires,  la  température  y est  élevée, 
l’état  général  celui  d’une  pyrexie  grave  ; il  y a cependant  des  formes 
de  tétanie  réalisant  un  véritable  pse.udo-tétano.i  avec  leurs  contrac- 
tures généralisées  et  permanentes,  leur  état  général  mauvais  sinon 
alarmant,  la  présence  habituelle  d’albumine  dans  les  urines.  Ce 
j)seudo-tétanos,  (|ui  peut  avoir  une  issue  mortelle,  est  fréquent  chez 
b‘s  enfanls.  Hénocb  décrit  des  manifestations  morbides  analogues, 
dans  l’enfance,  et  tend  à bïs  dilférencier  de  la  tétanie  véritable  : il 
(Ml  fait  d(!s  conlrnclurcs  idiopathique  s.  Les  crampes  profession- 
nelles, cranqies  des  écrivains,  crampes  des  pianistes,  etc.,  sont  plus 
limitées  et  présentenl  une  étiologie  (jui  les  caractérise  suflisamment. 

L’urémie,  les  méningites  cérébro-spinales,  les  myélopatbies  à 
manilestations  spasmodiijues  'réalisent  des  tableaux  cliniques  où 
la  contracture,  ordinairement  permanenUi,  ne  constitue  qu’un 
élément  d’une  symptomatologie  complexe  et  riche  ; leur  ressem- 
blance avec  la  tétanie  est  j)res((ue  nulle. 

Jja  pseudo-tétanie  est  plus  malaisée  à éliminer;  les  contractures 
ici  seraient  unilatérales,  j)ersistantes,  indolentes,  ne  s’accompagne- 
raient ni  du  signe  de  ’J’rousseau  ni  du  signe  d’Erb.  Raymond  et 
Zaldivar,  Gilles  de  la  Tourette  ne  posent  pas  ce  diagnostic  diffé- 
rentiel; pour  eux,  tétanie  et  pseudo-tétanie  hystérique  ne  seraient 
(|u’une  seule  et  môme  chose,  cl  la  contracture  intermittente  des 
extrérn i tés  ren  trerai t dans  le  grand  cadre  des  mani festations  spasmo- 
diques  de  l’hystérie.  Tétanie  et  hystérie  peuvent  d’ailleurs  coexister 
elles  stigmates  hystériques  compliquer  des  crampes  des  extrémités 
avec  signes  de  Trousseau,  d’Erb  et  de  Gbvostck. 

Beaucoup  d’auteurs  insistent  sur  une  difficulté  diagnostique  réelle 
que  l’on  pourra  rencontrer  dans  la  tétanie  ; ils  font  allusion  aux 
formes  frustes  et  surtout  latentes  de  la  maladie,  dans  lesquelles 
la  contracture  fait  totalement  défaut  ; on  posera  le  diagnostic  par 
la  recherche  du  signe  de  Trousseau  et  d’Erb. 
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Traitement.  — Le  traitement  symptomatique  sera  essayé  tout 
d’abord  contre  les  crampes  douloureuses  de  la  maladie  ; on  admi- 
nistrera, à cet  elTet,  les  bromures,  le  chloral,  la  morphine  ; on  fera 
mettre  les  malades  au  lit  ; les  extrémités  seront  plongées  dans  de 
l’eau  tiède  ou  enveloppées  de  préparations  calmantes.  Trousseau 
déjà  vantait  l’application  de  sachets  de  glace  sur  la  colonne  verté- 
brale. La  galvanisation  des  muscles  contracturés,  les  grands  bains 
tièdes  prolongés  rendront  des  services.  * 

Le  traitement  causal  n’est  malheureusement  pas  toujours  d’une 
grande  efficacité.  La  tétanie  d’origine  gastrique  ou  intestinale  impo- 
sera une  thérapeutique  active  contre  les  troubles  du  tube  digestif. 
On  interviendra  contre  riielmintiase  intestinale.  Dans  une  observa- 
tion qui  m’est  personnelle,  chez  un  garçon  do  cuisine  légèrement 
albuminurique  (pas  de  cylindres  dans  l’urine),  le  régime  lacté 
rigoureux  et  les  injections  do  sérum  isotoniquo  ont  amené  la  dis- 
parition complète  des  accès,  (juise  répétaient  en  moyenne  tous  les 
deux  ou  trois  jours.  La  cessation  du  régime  lacté  s’est  accompagnée 
d’un  retour  presque  immédiat  des  crises,  que  la  diète  a suppri- 
mées à nouveau  de  la  manière  la  plus  nette.  La  tétanie  due  au  froid 
pourra  être  améliorée  en  instituant  une  diapborèse,  une  diurèse 
abondantes.  On  fera  interrompre  la  lactation  aux  nourrices  atteintes 
de  tétanie.  Reste  enfin  la  tétanie  par  thyroïdectomie  ; elle  présente 
une  indication  ferme,  dénaturé  prophylactique  : ne  jamais  extirper 
la  totalité  de  la  glande  dans  l’intervention  contre  le  goitre.  Si  cette 
précaution  n’est  pas  prise,  on  tentera  de  remédier  au  mal  par  l’opo- 
thérapie thyroïdienne. 


VERTIGES 


Sans  préjuger  de  la  nature  intime  du  vertige,  nous  en  donnerons 
la  définition  suivante  : un  trouble  subjectif,  aboutissant  à un  état 
do  déséquilibration,  et  ayant  son  point  de  départ  dans  un  défaut 
d’orientation  manifesté  par  la  sensation  illusoire  d’un  mouvement 
giratoire  ou  oscillatoire  de  la  personne  môme  du  malade  ou  des 
objets  (|ui  l’environnent.  Le  vertige  n’est  pas  une  maladie;  c’est 
un  symptôme,  commun  à beaucoup  d’états  pathologiques  distincts. 
Aussi  doit-on  étudier,  non  point  une  maladie  « le  vertige  »,  mais 
bien  l’ensemble  patbologi([uo  « les  vertiges  ». 

Séméiologie  des  vertiges.  — Etiologiquement  et  cliniquement, 
les  principales  formes  de  vertiges  peuvent  ôtro  groupées  de  façon 
suivanbî  : 

a.  Vertiges  sensoriels; 

b.  Vertiges  cérébro-spinaux; 

c.  Verliges  viscéraux  ; 

d.  V(U'liges  diatbésiques  ; 

c.  Vertiges  névropathiques  et  mentaux; 

/.  Etats  vertigineux  spéciaux. 

a.  Vertiges  sensoriels.  — Ils  comprennent  principalement  le  ver- 
tige visuel  et  le  vertige  aui’iculaire. 

Jje  vertige  visuel  complique  fort  souvent  les  paralysies  ou  les 
contractures  de  la  musculature  externe  de  l’œil,  la  diplopie,  quelle 
qu’en  soit  la  cause,  le  nystagmus.  Chez  les  individus  atteints  de 
diplopie  principalement,  surtout  au  début  du  mal,  la  fausse  projec- 
tion du  champ  visuel  (voyez  les  paralysies  oculaires),  c’est-à-dire 
la  vision  des  objets  ailleurs  que  dans  leur  position  réelle,  les  sen- 
sations vertigineuses  sont  habituelles.  Les  patients  sont  hésitants, 
inquiets,  môme  pendant  la  marche  sur  un  terrain  uni  ; quelques- 
uns  sont  pris  de  céphalalgie,  de  nausées,  quelquefois  do  vomisse- 
ments. Deux  manœuvres  corrigent  le  vertige  des  paralysies  oculai- 
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res  ; la  fermeture  île  l’œil  paralysé,  le  maintien  oblique  de  la  tête, 
déviée  du  côté  de  la  sphère  d’action  du  muscle  paralysé  ; elles  nous 
expliquent  pourquoi  ces  malades  marchent,  l’œil  malade  bandé  ou 
la  tête  inclinée.  Le  vertige  disparaît  souvent  spontanément,  ou  on 
même  temps  que  la  fausse  projection  par  une  éducation  nouvelle 
de  l’œil. 

Le  vertige  complique  le  nystagmus;  ce  sont  même  les  secousses 
des  globes  oculaires  qui,  pour  Ilitzig,  interviendraient  dans  tous  les 
cas  où  nous  avons  une  perception  du  mouvement  illusoire  des 
objets.  Il  complique  encore  certaines  impressions  optiques,  qui  ne 
sont  liées  à aucun  état  pathologique  proprement  dit,  au  moins  en 
apparence;  on  a vu  le  vertige  se  produire^par  passage  trop  brusque 
de  l’obscurité  à une  lumière  éclatante,  par  la  vue  d’un  corps  en 
rotation,  le  passage,  à vive  allure,  devant  une  grille,  etc.  Enfin,  si 
certains  phénomènes  vertigineu.x  d’origine  vasculaire  ou  toxique 
(chloro-brightiques,  anémiques)  doivent  être  mis  sur  le  compte  du 
vertige  labyrinthique,  quelques  cas  de  ce  genre,  à un  moment  de 
leur  évolution,  deviennent  nettement  oculaires. 

Les  vertiges  auriculaires  ont  une  importance  clinique  énorme. 
La  forme  la  plus  typique  de  ces  troubles  est  le  vertige  de  Ménière 
(1861),  dû  à une  hypertension  labyrinthique,  provoquée  elle- 
même,  dans  le  plus  grand  nombre  des  cas,  par  une  alfection  du 
labyrinthe,  telle  que  hémorragie  intralabyrinthique  (Ménière),  sur- 
venant en  pleine  santé  ou  au  cours  d’un  état  pathologique  variable 
(infections,  goutte,  leucémie),  congestions  labyrinthiques  variations 
de  pression  sanguine,  fractures  du  rocher,  inflammations  labyrin- 
thiques par  méningite  aiguë,  sypliilis  ou  otites.  Les  affections  de 
l’oreille  moyenne  (otites  moyennes,  scléroses  du  tympan  avec 
ankylosé  des  osselets,  sclérose  de  la  fenêtre  ovale)  ne  sont  pas 
non  plus  toujours  étrangères  au  complexus  symptornati(|ue  du 
vertige  auriculaire.  On  a pu  incriminer  enfin  un  bouchon  de 
cérumen  occupant  le  conduit  auditif  externe  (Toynbee). 

brusquement,  en  pleine  santéou  au contraireau  cours  d’uneaffec- 
tion  reconnue  de  l’apiiareil  auditif,  un  sujet  perçoit  un  bruit  stri- 
dent, intense  ; cela  dure  quelques  instants,  des  phénomènes  ocu- 
laires, diplopie,  l)rouillards,  apparaissent  parfois,  et  bientôt 
commence  le  vertige,  signe  capital  de  la  maladie  de  Ménière.  Avec 
ou  sans  perte  de  connaissance,  le  vertige  amène  une  chute  violente 
et  rapide;  rarement  le  malade  a le  temps  de  se  retenir,  de  se  cram- 
ponner aux  objets  qui  l’entourent;  rarement  il  parvient  à ne  pas 
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tomber  à terre.  Le  plus  souvent  giratoire,  quelquefois  marqué  par 
une  impression  de  va-et-vient  ou  d’effondrement  du  sol,  le  ver- 
tige se  complique  habituellement  de  nausées  et  de  vomissements. 
L’état  général  n’est  pas  intact,  le  cœur  est  faible,  la  peau  froide 
et  visqueuse,  la  tête  endolorie;  on  a signalé  la  paralysie  faciale. 
Des  bourdonnements  d’oreille,  moins  intenses  qu’au  début  de 
l’accès,  avant  la  chute,  persistent  et  se  compliquent  de  surdité 
progressive  pouvant  aller,  si  les  accès  se  répètent,  jusqu’à  la  perte 
complète  de  l’ouïe  ; l’atteinte  du  limaçon  rend  compte  de  cette 
surdité,  de  môme  que  les  relations  du  nerf  vestibulaire  avec  les 
noyaux  des  nerfs  oculo-moteurs  expliquent  les  phénomènes  ocu- 
laires surajoutés,  la  diplopie  cl  le  nystagmus. 

L(ï  malade  évite  la  cliulc  s’il  se  trouve  au  lit,  mais  le  vertige 
et  les  pliénomènes  auditifs  ne  sont  pas  modillés.  Chez  beaucoup 
de  sujets,  la  cliule,  ([u’elle  surprenne  le  malade  debout  ou  en 
marche.,  s’elleclue.  toujours  dans  un  même  sens. 

La  dui’é(5  des  crises  de  vertige  de  .Ménit're  est  variable  ; elle  est 
de  j)lusieurs  minutes (>n  général.  Les  [)aroxysmes  (jui  la  constituent 
s<!  répî'tenl  Imites  les  semaines,  tous  les  mois,  ou  une  ou  deu.x 
fois  j>ar  an.  HiimliU  les  intervalles  de  santé  absolue  se  l’accourcis- 
senl,  l(>s  jiliénomÎMies  auriculaires,  bourdonnements  d’oreille  et 
suiiout  surdité,  s’accentuent,  et  le  vertige  s’installe,  à l’état  cliro- 
ni(|ue.  Jjc  séjour  au  lit  devient  alors  runique  ressource,  et  le  sujcl, 
condamné  à l’immobililé,  de  jilus  en  plus  sourd,  tombe  dans  une 
déjiression  profonde.  En  général  le  malade  guérit,  mais  il  est 
devenu  sourd. 

b.  V(‘rli<jes  c<h'chru-spinaux.  — Le  vertige  médullaire,  celui  des 
myélites  diffuses  ou  cidui  des  myélopatbies  systématisées,  s’cxpli- 
que  aisément  ; la  destruction  intra-médullairc  des  voies  conlri- 
jiètes  d’orientation  et  des  conducteurs  centrifuges  d’équilibration 
appartient,  en  effet,  au  tableau  anatomo-patbologiijue  de  ces  affec- 
tions. Il  est  ])articuli('rement  marqué  dans  le  tabes,  et  y affecte 
tantôt  la  forme  du  vertige  rotatoire,  tantôt  la  forme  de  sensations 
de  chute  imminente  ou  au  contraire  de  soulèvement  du  corps 
(voyez  le  tabes).  La  sclérose  en  j)la([ues  compte  le  vertige  parmi 
ses  symptômes  liabiluels  ; il  témoigne  ordinairement  d’une  locali- 
sation bulbaire  du  processus,  et  réalise  un  vertige  rotatoire  type, 
allant  quebjuefois  jusqu’à  amener  la  chute  du  malade  ; le  vertige 
de  la  sclérose  en  plaques  peut  être  chronique  et  condamner  le 
malade  au  lit;  il  diminuerait  avec, les  progrès  du, mal. 
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Plus  impoTlants  encore  sont,  les  vertiges  cérébraux.  On  sait 
l’importance  du  vertige  dans  la  symptomatologie  des  tumeurs 
cérébrales  (voyez  les  tumeurs  cérébrales)  et  surtout  dans  l’évolu- 
tion des  tumeurs  cérébelleuses.  Les  sensations  vertigineuses,  au 
cours  des  tumeurs  du  cervelet,  alTectent  « assez  souvent  les  carac- 
tères du  vertige  rotatoire  type;  il  existe  (le  vertige)  non  seulement 
dans  la  position  debout,  mais  aussi  dans  le  décubitus,  il  augmente 
de  fréquence  et  d’intensité  à mesure  que  la  maladie  progresse;  il 
coïncide  presque  toujours  avec  l’ataxie  statique;  cependant  il  n’en 
est  pas  la  cause,  et  la  titubation,  le  cliancellement,  la  diminution 
ou  la  perte  d’équilibre  qui  font  partie  de  la  symptomatologie  de 
l’atropliic  cérébelleuse  ne  s’accompagnent  pas  babituellement  de 
vertige,  de  môme  que  les  individus  atteints  de  tumeurs  du  cervelet 
peuvent  présenter  des  ^troubles  très  accusés  et  constants  de  la 
marebe,  alors  que  le  vertige  n’apparaît  que  par  intermittences. 
Parfois  il  s’accompagne  de  maux  de  tête,  de  vomissements,  de  syn- 
cope, ailleurs  il  survient  sans  ce  cortège  symptomatique  » (Déjerine). 

Souvent  le  vertige  est  la  première  manifestation  des  bémorra- 
gies  ou  des  ramollissements  du  cerveau.  L’atbérome  cérébral,  par 
l’iscbéinie  encéplialicjue  qu’il  provoque,  a une  action  manifeste  : 
souvent  paroxystiques,  les  sensations  vertigineuses  présentent 
d’autres  fois  une  persistance  remarquable  ; la  syphilis  cérébrale 
doit  aussi  être  mentionnée  ici.  Le  vertige  des  chlorotiques,  des 
cacbecti([ues  semble  dépendre  également  d’ailleurs  de  l’ischémie  des 
centres  nerveu.x.  La  congestion  cérébrale  et  les  affections  ([ui  la 
provoquent  ont  une  iniluence  analogue.  Tous  les  cliniciens 
insistent  sur  les  vertiges  de  la  menstruation.  Le  vertige  épilep- 
tique ou  aura  vertigineuse  précède  les  attaques  convulsives;  il  est 
constitué  par  des  sensations  do  rotation  ou  des  mouvements  illu- 
soires du  corps. 

c.  VertÂ(/es  visci';raux.  — Par  vertige  larytirjé^  ou  ictus  laryngé,  on 
désigne  le  pliénomène  fré(|uent  de  l’état  vertigineux,  avec  ou  sans 
chute,  avec  ou  sans  perte  de  connaissance  consécutive,  succé- 
dant à du  chatouillement  laryngé  intense,  à do  violents  accès  de 
toux  avec  sensation  de  strangulation  et  dyspnée.  Ou  bien  l’irrita- 
tion (jui  le  cause  se  transmet  au  bulbe,  des  noyaux  du  vague  (toux), 
aux  noyaux  du  nerflabyrintliiriue  (vertige)  ; ou  bien  encore  le  choc 
et  la  commotion  des  ellorts  de  toux  se  répercutent  au  labyrinthe 
par  une  congestion  passagère,  origine  du  vertige.  C’est  dans  les 
laryngopatbies,  dans  le  tabes  à toutes  ses  périodes  <{ue  s’obser- 
ÜE  Fleuhv.  — Syslémc  nerveux. 
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vent  les  accès  île  vertige  laryngé  ; il  a,  parfois  déterminé  la  mort. 

Jje  vrai  type  du  vertige  cardiaque  serait  celui  de  l’angine  de  poi- 
trine. 11  y a aussi,  par  congestion  cérébrale  passive  probablement, 
des  vertiges  dans  l’insuflisance  mitrale,  l’insulTisance  tidcuspi- 
dienne;  le  trouble  est  très  fréquent  dans  l’insuffisance  aortique. 

Le  vertige  stomacal,  assez  fréquent,  serait  le  résultat,  pour  Bou- 
chard, d’une  intoxication  àpoint  de  départ  gastrique  (fermentations) 
ou  bien  il  s’agirait  de  vertige  stomacal  vrai,  de  nature  réllexe 
{irritation  nerveuse  par  distension  gastrique).  En  fait,  les  cas  de 
vertige  de  ce  genre  coexistent  toujours  avec  un  état  anormal  quel- 
conque de  restomac,  la  dilatation  principalement.  Ils  s’accompa- 
gnent généralement  de  nausées  et  de  vomissements,  et  peuvent, 
par  leui‘  intensilé,  jirovoijuer  la  cliute  du  malade.  Ils  s’amélio- 
rent en  même  temps  i*t  dans  la  même  mesure  que  les  troubles 
gastriqiuis  dont  ils  i-elèvent. 

-\u  cours  de  certaines  sensations  érotiques  il  n’est  pas  absolu- 
ment ran*  de  constater  des  étals  de  semi-obnubilation  avec  es(|uisse 
di;  viM'lige  et.  étourdissement  jiarfois  assez  prolongé.  C’est  là  un 
verlige,  génital,  ayant  son  |)oint  de  départ  dans  l’épuisement  de  la 
sensibilité  générale,  âgimt  d’orientation  (voy.  plusloin)  du  fait  de 
raccaparemeni  des  sinisations.  Imites  concentrées  dans  l’acte  géni- 
lal. 

Les  paroxvsmes  douloureii.v  des  coliques,  intestinale,  néphré- 
li(|ue,  utérine,  bé])ati(|ue,  viscérale,  ceux  des  crises  bémorrhoï- 
daires  jieuvent  s’accompagner  de  verlige.  11  s’agit  là  de  vertige 
|)ar  ii'radiation  bulbaire. 

(1.  IV'/7/r/c.s  (lial/u'siffurs,  toxiques  et  infectieux.  — Le  vertige 
brigbli(|ue  est  l’iin  des  plus  im[)ortants.  Il  ap[)artient  à la  catégorie 
des  verliges  manifesiés  au  cours  des  lésions  généralisées  de  l’ap- 
pareil circnlatoire.  A cause  du  fonedionnement  défectueux  de  l’é- 
monctoire  rénal,  le  labyn'ntbe  est  exposé  à subir  l’action  nocive 
des  poisons  accidentels  ou  normaux  et  des  toxines  bactériennes 
qui  le  touchent  directement  ou  pur  rinterrnédiaire  dos  varialions 
de  la  pression  sanguine.  La  néphrite  artérielle  intervient  encore 
par  l’entremise  de  l’artériosclérose  généralisée  et  souvent  de  l’ar- 
lé'rioscléroso  céi’ébrale  marq^iée.  Le  régime  lacté  sévère  fait  la 
preuve  de  ces  vues  patbogéniques  en  amenant,  presque  toujours, 
au  moins  une  diminution  marquée  des  vertiges  observés. 

Dans  l’artériosclérose.  Grasset  décrittrois  lypes  de  troubles  verti- 
gineux : vertige  simple,  vertige avecpouls  lent  permanent  et  crises 
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épileptiformes,  syncopales,  vertiges  avec  atta(jues  apopU'cti- 
fornies. 

Ouant  aux  vertiges  goutteux,  (liabéti(|ues,  luigraiiieux,  vertiges 
aulo-toxi([ues  pour  tout  dire,  ils  présentent  les  memes  caractères 
cliniques  et  pathogéui(|ues  que  le  vertige  brigliticjue.  La  goutte 
peut  réaliser  le  type  de  vertige  de  Ménière  le  plus  accusé  ; des 
lroul)les  mentaux,  sensation  d’angoisse,  peur  de  robscurité,  etc., 
peuvent  le  complicjuer. 

Parmi  les  poisons  les  plus  capables  de  causer  le  vertige  dans  la 
prati(|ue  nous  citerons  l’alcool  (alcoolisme  aigu  et  chronique)  le 
plomb,  le  café  elle  tabac,  la  (luinine.  Les  infections  aiguës  jouent 
un  rôle  impoidant,  et  l’on  sait  la  fréquence  du  Vertige  au  cours  de 
la  dotbiénenlérie,  delà  grippe*  grave,  du  typhus,  du  paludisme,  de 
la  peste,  etc. 

e.  Veriiges  névropathuiues.  — Le  vertige  neurasthénique 
semble  rentrer  souvent  dans  le  cadre  des  vertiges  gastricjues  ou 
auto-toxiques  et  ne  pas  réaliser  toujours  une  manilestation  propre- 
ment neurasthénique  ; un  régime  alimentaire  approprié,  le  réginn; 
lacté  surtout,  en  ainî-nent  souvent  la  lin.  En  règle,  il  s’agitde  sen- 
sations de  rotation  du  corps  ou  des  objets  extérieurs,  d’impi-essions 
de  chute  imminente  sur  les  cotés  ou  en  avant.  Jamais  ces  troubles 
n’atteignent  l’intensité  <[ue  nous  avons  vu  appartenir  au  vertige  de 
Ménière. 


Le  vertige  est  assez  fréquent  dans  le  goitre  exophtalmique.  On 
l’observe  encore  chez  les  aliénés  maniaques,  bvpocondriaques 
ou  mélancoli(iues.  Quand  il  existe  des  lésions  anatomiques  con- 
nues, ce  vertige  mental  a sa  raison  d’ôtre  dans  une  alléi-ation  du 
cerveau  ou  du  bulbe. 

Dans  le  cas  contraire,  l’interprétation  du  A’’erlige  71’est  pas 
impossible;  les  troubles  vertigineux  eux-mêmes  pouvant  s’unir, 
nous  le  savons,  ;i  des  hallucinations,  illusions  ou  représeidations 
factices  de  l’ambiance,  manifestement  voisines  des  interprétations 
délirantes  des  aliénés. 

f.  Etats  vertigineux  spéciaa.r.  — Les  vertiges  dits  d’insolation, 
de  li’aumalisme,  etc.,  rentrent  tacilement  dans bî  cadre  des  vtîrliges 
labyrinlhi([ues  etne  mériteait  (|ue  mention. 

IjC  mal  de  mer  est  plus  spécial.  La  désorientation,  premier  élé- 
ment du  v(;rtige,  y est  lournie  par  l’incohércmce  et  l’irrégularité 
d(?s  sensations  d’espace,  le.  tout  lié  aux  mouvements  inaccontu- 
més  (|ue  le  sujet  subit.  Quant  a la  désé([uilibration,  second  élément 
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nécessaire  (Grasset),  elle  a son  point  de  départ  manifeste 
dans  les  impulsions  toutes  nouvelles  qui  sont  imprimées  à un 
organisme  inhabile  à les  corriger  par  des  manœuvres  d’équilibra- 
tion. 

On  désigne  sous  le  nom  de  verùge  voUaique,  un  vertige  expéri- 
mental, produit  par  le  passage  d’un  courant  continu  d’une  tempe 
à l’autre  ; il  s’accompagne  d’une  inclinaison  manifeste  de  la  tète 
vers  le  pôle  positif.  En  cas  do  lésion  unilatérale  d’une  oreille  l’in- 
clinaison ne  se  produit  que  du  côté  malade.  Ce  précieux  signe 
diagnostique  est  dû  à liabinsky. 

lUaintenant  (jue  nous  avons  esquissé  l’étude  successive  des 
différents  vertiges,  il  est  nécessaire  d’étudier  en  lui-mème,  le  pbé- 
nomÎMie  vertige,  sans  tenir  compte  dos  conditions  pathologiques 
(jui  le.  distinguent  dans  divers  cas. 


Analyse  du  vertige.  Sa  physiologie  pathologique.  — Si  l’on  en 
exc(‘ple  le  cas  particulier  du  vertige  auriculaire  sur  lequel  nous 
reviendrons  (‘ii  temj)s  et  lieu,  rexj)lication  intime  du  phénomène 
vertigimmx  est  (Micore  uiu!  question  ,'i  l’étude.  Avec  M.  P.  Bonnier, 
lout  un  g!’Oup(^  d’auteurs  parmi  les(|uel  nous  nommerons  MM.  de 
Cyon,  Duval  et  Lai)ord(!  font  du  vertige  la  maladie  d’un  sens  par- 
ticulier, « h^  smis  (h;  l’((space  ».  l^our  ces  auteurs,  l’altération  do 
celte  fonction  serait  la  hase  de  la  (juestion  : elle  expliquerait  à la 
fois  le  Irouhhi  d(‘  désorientation  (;t  la  mamiue  d’éviuilibre,  les  deux 
élénumts  du  vertige. 

Dans  une  [)uhlicalion  récente,  le  [)rofesseur  Grasset  expli(juo  do 
la  façon  la  plus  satisfaisante  pour  respi'itlc  phénomène  du  vertige, 
en  en  faisant  la  |)crce[)tion  conscient(î  d’un  ébranlement  anormal 
de  l’appareil  ceiitripîde  d’ori(;ntation,  ébranlement  tel  que  l’appa- 
reil centrifuge  d’é(|uilihi’ation  est  impuissant  à le  corriger.  Nous 
développerons  [)lus  clairement  cette  théorie  qui  nous  paraît  par- 
ticuliî'rement  logi(|ue,  parce  (jue  basée  sur  une  description  ana- 
tomophysiologicjue  d(îs  mieux  établie.  Auparavant  nous  résume- 
rons en  (juehjuos  lignes,  la  théorie  de  M.  P.  Bonnier. 

Cet  auteur  se  hase  sur  la  distinction,  un  peu  spécieuse  peut-être, 
du  vertige  proprement  dit  et  de  la  sensation  vertigineuse  (jui  ne 
serait  que  la  perception  cérébrale  d’un  trouble  particulier,  lequel 
serait  justement  le  vertige. 

La  connaissance  du  vertige  équivaut  à la  connaissance  dehi|)or- 
version  d’une  fonction  inconnue  : on  ne  sait  pas  quel  est  l’acte 
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physiologique  normal,  dont  le  vertige  représente  l’altération  h 
Dire  qu’il  y a des  gens  atteints  de  la  maladie  vertige,  équivaut  à 
dire  qu’il  existe  un  « état  de  non-vertige  »,  résultat  d’une  fonction 
spéciale  inconnue  autrement  ([uc  par  l’étude  de  sa  maladie.  Pour 
Honnier,  la  faculté  physiologique  spéciale  dont  le  vertige  serait  le 
trouble  fonctionnel,  n’est  autre  que  « le  sens  del’espace  ». 

Or,  dans  le  vertige,  il  y a deux  éléments  principaux  : la  notion 
de  mouvement  et  la  notion  de  temps  qui  la  complète.  Or  les  élé- 
ments ne  peuvent  être  bien  appréciés  que  par  la  détermination 
d'images  d'espace  dillérentes.  En  effet  : 

En  réalisant  la  variation  do  deux  images  d’espace  consécutives, 
on  déterminera  la  notion  de  mouvement,  condition  nécessaire  de 
cette  variation. 

De  même  : 

En  réalisant  la  mesure  du  temps  écoulé  entre  ces  deux  images 
on  obtient  la  notion  de  la  rapidité  du  mouvement. 

De  même  encore  : 

En  réalisant  l’examen  de  ces  images  d’espace  et  en  les  compa- 
rant, on  obtient  la  notion  de  la  forme  et  do  la  direction  du  mouve- 
ment. 

Enfin,  il  va  de  soi  que  la  notion  de  temps  complète  la  notion  de 
mouvement  ; or  les  mesures  do  temps  s’expriment  par  desmesures 
d’espace. 

Donc,  le  mouvement,  notion  fondamentale  du  vertige,  se  réduit  à 
une  notion  d’imagos  d’espaces.  Ce  sont  donc  ces  images  qu’il  faut 
étudier.  Nous  devons  ebereber  le  mécanisme  des  sensations  d’es- 
pace, c’est-à-dire  de  cette  fonction  d’orientation  que  l’auteur  appelle 
le  « sens  de  l’espace  ». 

Le  sens  de  l’espace  sert  à définir  : 

1“  La  faculté  d’orientation  subjective.  (Faculté  d’assigner  à notre 
corps  sa  vraie  position  par  rapport  au.x  objets  environnants.) 

2"  La  faculté  d’orientation  objective.  (Faculté  de  percevoir  la 
position  des  objets  ambiants  entre  eux  et  par  rapport  à nous,  et  de 
saisir  les  variations  de  cette  position.) 

L’orientation  objective  s’etfectue  parles  sens  auriculaire,  oculaire 
et  tactile  de  l’espace  ; 1 orielitatiou  subjective,  par  le  vestibule  les 
canaux  semi-circulaires. 


I.  De  meme  fiuu  la  constatation  <lo  l’ataxie  l'ait  supposer  une  l'onclion  « la  laxic  » 
dont  le  trouble  en  i|uesÜon  serait  la  perversion. 
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Le  vertige,  patliologie  du  sens  de  l’espace,  aboutit  donc  à une 
désorientation  objective  et  subjective. 

Il  se  manifeste  sous  (juatre  formes  dilï’ércntes.  Il  y a un  ver- 
tige par  imperception  d'espace,  caractérisé  par  un  état  spécial, 
très  analogue  au  petit  mal  comitial,  dans  lequel  le  malade,  entre 
scs  crises  de  vertige  proprement  dit,  a perdu  toute  notion  de 
localisation  dans  1 espace,  tant  des  objets  environnants  que  de 
son  corps  lui-même. 

Dans  le  vertige  par  surperception,  le  malade  éprouve  une  sen- 
sation d’espace  trop  accusée  : il  en  a peur.  Cette  frayeur,  orientée 
dans  1(^  sens  dt'  la  hauteur  constitue  le  vei’tigc  des  sommets,  dans 
le  sens  de  la  prolondeur,  c’(‘st  le  vertige  du  vide,  dans  le  sens  de 
l’étendue  horizontale,  c’est  ragora|)bobie, 

Ij(î  vertige  par  illusion  d’espace  consiste  en  la  perte  de  la 
notion  exacte  de  la  distribution  d(>s  objets  ambiants  et  de  nous- 
mêmes,  dans  res|iac(>.  Ibdin.  h*  vertige  par  hallucinations  d'es- 
pace (consiste*  en  balincinations  d’attitmh's  et  d(i  mouvements. 
Certains  mabub‘s  de  cette  catégorie  ont  la  sensation  d’un  vid(‘ 
ouvert  devant  eux. 

'I'(*ll(^  (‘st  la  théorie  de  I*.  Doimier  sur  la  nature  intime  du  ver- 
tiges. 'l’out  ici,  en  un  mot,  est  rap])orté  à un  trouble  du  sens  de' 
l’e>s|)ae;e‘,  es’e'st-à-elii'e*  eh'  la  faculté  d’eerientation  e)bjcctive  e‘t  subjec- 
tive. 


Dans  la  théorie;  plus  récente*,  ele  (irasse;!,  (Ibül)  il  y a moins  d'à 
considérations  théen-iejues,  e;t  bcaucou]»  plus  ele  physiologie  patbo- 
logiepie;  à propreme*nl  jtarler. 

Nous  allons  la  i-ésumer  aussi  claireme;nt  ejue  nous  le  pourrons. 

Tout  el’abord,  l’aute'UT*  s’e'llbrce  à elémontrer  ejue  la  distinction 
établie;  p;y  D.  Doimier  e*ntre.  h*  vertige*  et  la  sensation  ve;rtigineuse 
e*st  erronée.  Cette  elistinction  e;st,  à son  avis,  impossible,  pour 
un  état  de  sensations,  eet  le  vertige  eloit  se  confondre  avec  la  percep- 
tion consciente*  élu  vertige.  Le  vertige  est  un  phénomène  subjectif, 
c’e*st  une  sensation. 

Analysons  les  éléments  ele  celte  sensation. 

'Fout  d’abord  cette  sensation  est  illusoire  ; cela  nécessairement, 
car  un  déplacement  normal  et  réel  Vu;  saurait  donner  le  vertige*. 
'Fout  le  monde  va  en  cbemin  ele  fer,  ou  peut  monter  sur  les  mon- 


tagnes russes  sans  avoir  le  vertige.  Il  faut  donc  que  le  déplace- 


ment soit  une  sensation  fausse.  El,  même  dans 
eh;s  mouvements  réels  (mal  de  mer,  valse),  le 


les  vertiges  liés  à 
vertige  ne  com- 
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inence  ([uo  ([uaïul  survient  la  sensation  surajoutée  d’un  niouve- 
nient  illusoire  (voir  tout  tourner  autour  de  soi).  Doue,  une  sen- 
sation fausse  est  nécessaire. 

Or  cette  sensation  illusoire  qui  nous  fait  voiries  objets  ou  nous- 
uièines  animés  d’un  niouvenicnts  giratoire,  (lu’est-ce  autn*  chose 
que  la  perte  de  la  notion  des  rapports  normaux  existant  entr<‘ 
nous  et  ces  objets?  En  un  mot  (ju’est-ce,  sinon  de  la  désorienta- 
tion. 

Nous  voici  donc  en  possession  d’un  premier  élément  : le  mou- 
vement irréel  qui  anime  notre  corps  ou  les  objets  ambiants.  Au 
fond  de  tout  vertige,  il  y a donc  un  élément  constant  et  néces- 
saire : la  désorientation. 

Cet  élément  no  saurait  être  le  seul,  car  une  sensation  fausse  d(‘ 
déplacement  (la  désorientation  par  consé({uent)  môme  illusoire, 
ne  saurait  produire  d’elfets  vertigineux,  pas  plus  (|it’une  sensation 
quelconque  de  déplacement  réel.  Or,  aller  en  chemin  de  fer, 
valser,  faire  de  la  voltige  ou  du  trapèze,  sont  des  actes  accompa- 
gnés d’une  sensation  de  déplacement  et  cependant  le  vertige  y fait 
couramment  défaut. 

Pour  constituer  le  vertige  il  nous  faut  donc  un  élément  nouveau  ; 
car  il  n’est  point  juste  de  dire  avec  Bonnier  (|ue  la  sensation  de 
déplacement  ne  devient  vertige  (|ue  quand  le  malade  croit  à ce 
déplacement,  en  devient  dupe;  beaucoup  de  vertigineux,  se  sa- 
chant parfaitement  calés  dans  un  fauteuil,  n’en  sont  pas  moins 
sujets  au  phénomène. 

L’élément  nouv'eau  en  question  se  rencontre  dans  l’analvse 
d’un  acte  courant  : la  valse. 

Cet  acte,  agréable  d’abord,  devient  pénible,  non  point  dès  qu(“. 
les  objets  semblent  tourner  autour  du  valseur,  mais  dès  que  celui- 
ci  se  sent  perdre  la  mesure,  osciller  sur  lui-même,  perdre  la  stabi- 
lité; en  un  mot,  le  vertige  ne  devient  complet  ([ue  ([uand  survient 
la  sensation  de  déséijuilibration.  Voilà  le  second  élément  cher- 
ché. 

Ijésorienualon  et  dêsèquilibrulion  conscientes,  tels  sont  les 
deux  lacUîurs  nécessaires  et  sullisants  à la  constitution  du  ver- 
tige ; il  convient  donc  de  les  étudier  avec  soin. 

Pour  cela  voyons  ce  qu’il  tant  entendre  à l’état  pbysiologi(|ue 
normal  par  orientation  et  é(|uilibre. 

L’orientation  est  le  résultat  d’une  série  de  sensations  (jui  nous 
renseignent  : 
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>1)  Sur  la  posiüon  i-especLive  des  divers  segments  de  notre 
corps. 

/>)  Sur  la  position  de  notre  corps  par  rapport  aux  objets  envi- 
ronnants. 

C)  Sur  la  position  de  ces  objets  par  rapport  à notre  corps. 

Cette  orientation  nous  donne  une  série  de  sensations  de  posi- 
tion, suivant  les([uelles  dos  ordres  vont  influencer,  à la  périphérie 
du  corps,  les  groupes  musculaires,  les  mettent  en  tonus  ou  en 
relàcbement  do  façon  à ce  que  s’établisse  l’équilibre. 

Orientation  et  équilibre  sont  donc  nettement  délinis,  et  appa- 
raissent comme  deux  fonctions.  Tune  centripète  (orientation), 
l’autre  centidluge  (é(|uilil)ration),  lonctions  qui,  nécessairement, 
s’accomplissent  par  rintormédiaire  de  deu.x  systèmes  correspon- 
ilants  ; un  appaiaul  cenl,rij)î‘te  d’orientation,  un  appareil  centri- 
fuge d’é(iuilibr(!.  Comme  inti'rmédiaire  entre  ces  doux  appareils, 
e.xislent  enlin  d(!S  cenli'os  d’orientation  et  d’équilibre. 

Nous  allon’s  donc  étudier  : 

.1)  Ijcs  voies  centripîdes  d’orientation. 

H)  Jj(‘s  voies  (umlrilug(îs  d’é(]uilibre. 

C)  Ijcs  cenlres  d’éciuilibre  et  d’orienl.ation. 

.1)  Voies  centhii'ètes  i)’()iuent.\tion.  — Elles  comprennent  : le 
sysUmie  du  sens  musculaire  ou  kinestési(|U(î,  et  les  voies  laby- 
rinilii(|ues. 

a.  Apparcilkiiu‘M.hhi(iuc.  — Cet  apj)ar(dl,  représenlépar  des  voies 
(|ui  suivemt  généraleimmt  le  cbemiumème  des  voies  de  la  sensibi- 
lité générale,  sert  il  j’cmseigmu',  sur  l’étatdc  la  motilité  sous-jacente. 


les  divers  neurones  situés  au-dessus. 

L’appareil  a son  jioint  de  dé[)aid.  dans  les  im{)ressions  sensitives 
cutanées  tendimmses,  a|)onévj’oti(iues,  articulaires  transmises  à la 
moelle  j>ar  le  nerf  péripbéri(jue  centripido,  le  ganglion  spinal  et 
les  l'acines  postérieures.  Une  fois  arrivée  dans  la  moelle,  celte  voie 
unique  gagne  en  pai’tie  les  cordons  postérieurs,  une  auti'e  partie 
se  ]-end  au  faisciuiu  cérébelleu.x  direct  ou  ascendant. 

De  ces  points  d’arrêt,  les  voies  kinesthésiques  s’élèvent  vers  les 
centres  sujiérieurs. 

Lavoie  venue  des  cordons  postérieurs,  après  avoir  eu  un  relai 
dans  la  protubérance,  passe  dans  le  ruban  de  Heil  médian  qu’elle 
contribue  à former,  passe  en  arrière  du  bras  postérieur  de  la 
capsule,  contracte  des  connexions  avecla couche  opti([ue  (?)  et  Unit 
à l’écorce  en  occupant  la  zone  périrolaudiqm;. 
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L’aulrc  voie,  venue  du  faisceau  cérébelleux  asceudaut,  s’eulre- 
croise  sur  la  ligue  médiane  avec  son  hoinouyuc  de  1 autre  côté, 
suit  le  pédoncule  cérébelleux  iulérieur  et  aboutit  a 1 écorce  du 
cervelet.  De  là,  elle  atteint  l’écorce  cérébrale  en  la  même  région 
que  la  voie  précédente,  après  avoir  faitrelai  dans  le  noyau  rouge 
et  dans  la  couclic  optique. 

Voies  labyrinthiques.  — Elles  sont  constituées  par  des  divi- 
sions du  nerf  auditif; 

Le  cocidéaire,  branche  sensitive  (jui  sert  à l’orientation  en  fixant 
la  position  des  objets  sonores,  (il  se  rend  à l’écorce  temporale). 

Le  vestibulairc,  nerf  proprement  kinesthésique,  qui  renseignesur 
la  position  de  la  tête  et  donne  la  notion  des  mouvements  qu’elle 
effectue  (il  se  rend  aux  noyaux  de  Deiters  et  de  Decliterew). 

B.  Voies  centrifuges  d’équilibre.  — Ces  voies  sont  représentées 
par  : 

l“Le  faisceau  pyramidal,  dont  on  connait  le  trajet  et. les  con- 
nexions. 

2°  Le  faisceau  cérébelleux  descendant,  qui  des  noyaux  centraux 
dff  cervelet  se  rend,  après  entrecroisement,  aux  cornes  antérieures 
de  la  moelle. 

3“  Le  faisceau  de  Monakow,  qui  se  rend  aussi  aux  cornes  anlé- 
l’ieures,  étant  issu  du  noyau  rouge. 


C.  Centres  d’orientation  et  d’équilibre.  — Ce  sont  : 

Le  cervelet  qui  est  en  relation  ; 

par  le  pédoncule  cérébelleux  inférieur,  avec  le  faisceau  céré- 
belleux direct;  avec  les  impressions  labyrinthiques  et  oculo- 
rnoLrices  ; 

par  le  pédoncule  céréhelleu.x  moyen,  avec  le  noyau  du  pont 
qui  reçoit  lui-même  un  relai  des  voies  pyramidales; 

par  le  pédoncule  céréhelleux  supérieur,  avec  le  noyau  rouge. 

Le  noyau  rouye,  situé  eu  plein  mésocéphale. 

Il  reçoit  les  impressions  cérébelleuses  et  les  transmet  : 
à l’écorce  cérébrale  (faisceau  rubro-cortical)  ; 
à la  couche  optique  (faisceau  rubro-thahimique)  ; 
a la  moelle  (faisceau  de  .Monakow). 

V appareil  labyrinthique,  dont  la  fonction  est  généralemenl 
connue  depuis  les  Iravau.x  de  l'  iourens  et  de  Ménit're. 

Les  noyaux  du  pont. 

V ecorce  cèrébraæ  enfin,  d’oii  paileni  b's  li’ansmissions  motrices 
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il’équilibrc,  el.  où  s’efteclue  la  perception  consciente  et  raisonnéi» 
(les  sensations  vertigineuses. 

Dans  le  phénomène  vertigineux,  l’intervention  de  l’écorce  el 
(lu  centre  indéterminé  de  l’idéation  (centre  O de  Grasset)  est  mani- 
festement mise  en  jeu,  car  au  moment  du  phénomène  de  déséqui- 
lihralion,  le  sujet  a la  perception  consciente  de  tout  état  d'iiista- 
hililé  ; il  s’en  rend  parfaitement  compte. 

La  description  sommaire  des  voies  d’orientation  et  d’équilihre 
une  fois  posée,  il  est  facile  d’en  tirer  la  conception  du  vertige, 
fin  (d’fel,  alors  (ju’à  l’état  normal  les  impressions  centripètes 
d’orientation,  résultant  d’un  éhranlemenl.  anormal  de  l’appareil 
cori‘(‘Sj)ondant,  soid  transmis(is  aux  voies  d’équilibration,  (jui  cor- 
rigent, |)ai'  leur  action,  C(d,  ébranlement,  dans  le  vertige,  l’appa- 
i-(!il’d’é(juilibre  reste  impuissant  à effectuer  cette  correction;  ccLt(‘ 
impuissance  est  |)ereu(‘  j)ai’  les  centres  cérébraux  conscients. 

Lu  somme,  le  vertige  n’est  que  la  p('rc(‘[)tion  cérébrale  conscient(‘ 
du  désaccoi'd  palbologi(|ue  régnant,  entre  bî  systî'ini;  d’orientation 
et  l(!  syslÎMiie  d'('‘(|uilibre,  ce  dernier  n’arrivant  pas  à rectilier  |)ar 
des  ti'ansmissions  c(mlrifug('s,  le.  troubb;  c(;nlripèt(‘.  d(‘.  désorieiula- 
tion. 

G(dte  tliéori(',  reti'acée  dans  ses  grandes  ligiuis,  nous  sembb* 
parliculiÎM'eimml  a|de  :i  donner  du  vertige,  au  |)oiiit  de  vue  pal.bo- 
génî(iue,  une  notion  (daire  et  ([ui  paraît  [)arfaitement  vraisem- 
blable. 

Pronostic.  — Il  dépend  de  la  cause  premiî're  du  vertige,  beau- 
coup plutôt  (jue  des  allures  dramati(iues  de  l’accès. 

Les  verlig(!S  précurscuu's  d’um^  maladie  orgamùjue  de  la  moelle  ou 
de  l’encépliale  ont  la  signification  sérieuse  (|ui  va  de  soi.  L(î  vertige 
des  artério-scléreu.x,  ces  vtudiges  auriculaires  dont  nous  avons 
parlé,  qui  vont  s(,*  i'éj)élanl  a\ec  une  fiaMjuence  croissante,  et  qui 
tendent  cà  la  chronicité,  sont  graves  par  eux-mômes,  et  par  l’état  de 
mélancolie  dépressive  qu’ils  entraînent  souvent.  Mais  les  cas  sont 
nombreux  oii  l’on  voit  le  vertige  diminuer  à mesure  que  croît  la 
surdité,  et  disparaître  tout  à fait  quand  l’abolition  de  l’ouù!  est 
devenue  un  fait  accompli. 

Traitement.  — Le  traitement  des  vertiges  auriculaires  est  allaire 
aux  spécialistes,  et  nous  ne  saurions  insister  ici  sur  les  moyens 
dont  ils  disposent.  Rappelons  seulement  pour  mémoire,  que  par- 
fois l’ablation  d’un  simple  bouclon  de  cérumen  a sufli. 
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(^iliarcol  a inslilua,  pouf  le  vertige  de  Ménière,  un  traitement, 
qui  est  toujours  en  grande  et  légitime  laveur.  On  sait((ue  le  vertige 
tend  à s’éteindre  à mesure  que  croît  la  surdité;  de  ce  lait  d’observa- 
tion, Charcot  concluait  logiquement  à l’emploi  de  la  (juinine,  qui 
a pour  ell'ets  ordinaires  de  diminuer  l’acuité  auditive  et  de  suppri- 
mer l’excitabilité  excessive  de  l’appareil  labyrintbi(}ue.  En  efl'et,  la 
quinine,  donnée  à doses  suflisantes  et  sullisamment  prolongées  — 
après  avoir,  pendant  les  premiers  jours,  augmenté  les  bourdonne- 
ments et  plutôt  exalté  le  vertige  — en  vient  bientôt  à l’apaiser  jus- 
(|u’à  le  faire  disparaître.  En  bon  régime  alimentaire,  le  bicarbo- 
nate de  soude,  la  diète  lactée,  aideront  le  malade  à tolérer  le 
médicament. 

D’ailleurs,  le  régime  alimentaire  doit  faire  partie  intégrante  du 
traitement  de  tous  les  vertiges.  A un  certain  point  de  vue,  tout 
vertig(!  est  un  peu  vertige  stomacal,  en  ce  qu’il  a tendance  à s’ac- 
compagner de  phénomènes  gastriques,  et  aussi  en  ce  ijiie  tous  les 
poisons  fabriqués  par  le  tube  digestif,  toutes  les  excitations  anor- 
males parties  do  la  muqueuse  gastricjue  ou  de  la  surface  intestinale, 
tendent  manifestement  à provoquer  l’accès.  Il  y a pourtant  un 
vertige  plus  particulièrement  stomacal,  proche  parent,  à n’en  pas 
douter,  du  vertige  neurasthénique.  Il  guérit  par  une  bonne  hygiène 
alimentaire  et  par  la  médication  tonique,  agissant  ici  comme  régu- 
latrice do  la  tension  vasculaire  sanguine. 

C’est  par  le  régime  lacté,  par  l’alimentation  décblorurée  (ju’il 
convient  de  traiter  le  vertige  des  artério-scléreux  et  des  brigbtiques. 

Le  mal  do  mer  est  aussi  un  vertige.  On  parvient  quebjuofois  h 
y remédier  par  la  position  horizontale,  par  le  port  d’une  ceinture 
destinée  à réduire  au  minimum  le  déplacement  des  organes  abdo- 
minaux, par  l’emploi  du  chloral,  de  l’eau  chloroformée,  de  l’an- 
tipyrine, de  la  cocaïne,  <lu  cbloralamide  associé  au  bromure,  el 
parles  iidialalions  d’oxygène,  en  môme  temps  que  par  un  régime 
alimentaire  empêchant  à la  fois  la  vacuité  ou  la  surchage  des 
voies  digestives. 
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569,  890,  891,  969. 

Bell,  66,  720,  722. 

Bénédikt,  37,180,  250,  428,  454,  718. 

Bérard,  720. 

Bergeron,  42,  948. 

Bergonié,  648. 

Bergmann,  173, 174. 

Bernard  (Claude),  164. 

Bernhardt  201,  292,  307,  609,  679,  688. 
Borkliy,  924. 

Besançon,  313,  316. 

Botbe,  122. 

Betz,  199. 

Blanchi,  841 . 

Bichat,  176. 

Bienfait,  897. 

Blaziezck,  952. 

Bleuer,  869. 

Blocq,  39,  256,  261,  779,  909,  911,  928. 
Blondel,  250. 

Bodet,  424. 

Bogatschaxs',  158. 

Boinet,  903. 

Boissier,  8;î5. 

Boix,  407. 

Bonne,  306,  619. 

Bonnet,  344. 

Bonnier,  964.  965,  966,  967. 

Bonome,  609,  610. 

Bonlier.  66,  722. 

Bosc  ,306. 
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Houchar<l,ü8S,  616,  663.  836,  866,  871,  962. 
Boiiillaucl,  200,  -186. 

Bouilly,  864. 

Boulloche,  377. 

Bourdon,  239. 

Bourges,  287,  313,  665. 

Bourneville,  326,  653,  ooO,  771.  796,  884, 
928. 

Bouverct.  837,  952. 

Bovel,  260. 

Boyer.  734. 

Braclicl,  660. 

Braclion,  730. 

Brault,  297. 

Braun,  676. 

Bravais,  469,  461,  462,  463,  467,  633,  540, 
543,  660,  678,  583.  620.  630,  633,  868. 
Braz/.i,  769. 

Bi'eclict,  660. 

Brenner.  730. 

Breuer,  790. 

Briglil,  470. 

Bri<|uet,  789. 

Brissaud,  38,  .120,  180.  181,  187,  244,  261, 
339,  340,  348,  349,  391,  414,  416,  416,  417, 
439,  440.  441,  447,  449,  468,  618,  668,  660, 
661,  664,  666,  671,  676,  764,  766,  776, 
779.  784,  894.  908,  91 1, 934,  937,  941,  948, 
9.52. 

Broca,  200.  201,  206,  207.  416.  476.  477, 
484,  486,  488,  496,  497,  498,626,  641. 
Brocq,  766. 

Bi’ouardel,  616,  884. 

Brousse,  261. 

Bro\vn-S(ï(iuard,  37,  68,  154.  163,  171,  341, 
349,  374,  381.  464,  4(.6,  761,  870,  942. 
Brücke.  918. 

Brühl,  345,  346,671. 

BuHalini,  131. 

Bur.lach,  133,  134,  1.35,  138,  142,  1 46,  153, 
1.54,  166,  167,  168,  169,  162.  163,  211, 
212,  240  , 241,  243  , 266,  266  , 293  . 304,  309, 
Burc<i,  799. 

Burton,  700. 

Bury,  567. 

Byron-Brœimvell,  33 1 . 


C 

Cahannes,  678,  682,  683,  754. 

Cadet  de  Gassicourt,  095. 

Gajal  (Ranion  y),  118,  122,  145,  198. 
Calineil,  567,  580. 

Cainpbel,  660. 

Carville,  201. 

Calhelin,678. 

Cavezzani,  759. 

Celse,  789. 

Cei’ise,  836. 


Cestan.  171,  283,  361,  372,  423,  424,  658. 
563. 

Chabanne,  351. 

Cliainpionnière  (Lucas),  641. 

Ghanteinesse,  322,  598,  619,  621,  626,  060, 
Chapoy  ,734,  735,  736. 

Charcot.  17,  132,  181,  189,  192,  200,  201, 
206,  231,  232,  233-234,  240,  241,  245,  247, 
249,  251,  252,  253,  254,  256,267,  2.58,  269. 
261,  269,  274,  283,  284,  286,  292,  293, 
294,  296,  297,  298,  303,  .307,  313,  319, 
329,  330,  232,  333.  334.  338,  339,  345,  346, 
349,  351,  352,  354,  358,  360,262,  377.  389, 
391,  393,  398,  402,  404,  429,  437,  446,  460. 
451.  466,  476,477,  479,  485,  489,514,516. 
517,  520,  534,  616,  671,  675,  670,  682,  686, 
688.  717,  756,  761,  771,  776  789,  790,  792. 
813,  814,  817.  822,  837,  840,  844.858,  886. 
894,  901,  902.  912,  913,  914,920,  923,  926, 
930,  934,938,930,940,941,  943,946,971. 
Gliarcot  (.1.  B.).  616.  621 . 

Gharpy,  183,  189,  211,  212,  626. 

Gharrin,  309,  313,  310. 

Ghasliri,  869. 

Cliaullard.  263,  274,  360,  020,  779. 

Ghoahie,  896,  897. 

Ghéron  (.1).  249,  861,863,  864.  884,  890. 
Clievreau,  314. 

Glioynes-Stocks,  20.  323.  408,  415,  410, 
441,  442,  .624.  606,  619,  622. 

Chipault,  204.  250,  546,  765. 

GlH'étion,  236. 

Ghvostek,  954,  966. 

Clarke,  126,  127,  129,  133,  137,  138,  142. 
146,  157,  211,  212,  242,  266,  269,  276,  277, 
398.  766,  911,  923. 

Glaudc(llenry),  178, 180,  313,  322,  427,  438. 
Glauss,870. 

Cohen  786. 

Goindel,  621. 

Collins,  779. 

Coinhy,  952. 

Comte,  414,  415. 

Gopo,  779. 

Cornil,  4.  112.  114,  140,  297. 

Corvisart,  51 1,  961 . 

Go  tard,  531 . 

Cotugno,  671. 

Gourmont,  686. 

Courty,  864. 

Graschinann,  322. 

Crocq,  351. 

Critziiian,  349. 

Cruveilher,  533,  631,  632. 

Gyon,  964. 

D 

Damas(.'hino,  686. 

Dana,  701. 
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Dance,  'Jot. 

Debierro.  4,  117,  146,  liiS,  165,  173,  174, 
i08,  209,  211,  277,  433. 

Debove,  231,  675,  762, 

Deiters,  115,  118,  119,  969. 

Uéjeriiie, 4,33, 177, 182,  ISi,  183,  189, 190, 191. 
192,  204,  203,  206,  207,  229  233,  235,  242, 
243,  244.  231.  253.  256,  263,  273,  276,282, 
283.285,  290,  291,  292,  294,  297.  299,  303, 
304,  306,  308,  309,  328  334  345.  346,  347, 
348,  349,  331,  353,  373,  378,387,  389,  393. 
398,  403,  414,  428,  433,  441,  449,  451,  432, 

439,  464,  463,  466,  471,  473,  473,  477,  478, 

479,  484,  483,  488,  489,  490,  493,  497,  498, 

499,  314,  513,  322,  342,  343,  330  538,  686. 

688,  689,  692,  693,  703.  707,  726.  734,  742, 
747,  753,  928,  961. 

Delasiauvc.881. 

Desnos,  249. 

Deutscliinann,  469. 

Dévie,  932. 

Deway,  904. 

Deyl,  469,  942. 

Dianou.v,  939. 

Dide,  871. 

Dignat.  449,  524. 

Dieulafoy,  517,  341. 

Dopter,  683,  687,688.  704. 

Dougens,  836. 

Doyon,  184.  186, 188,  204,  214,  686. 

Dubois,  692,  728,  789,  938,  942. 

Dubini,  922,948. 

Duebenne  (de  Boulogne),  39,  71,  142,  219 
222,  231,  235,  237,  238,  239,  243,  245,  240 
247,  233.  236.  259,  269,  270,  273,  282 
284,  283.  287,  288,  289,  290,  291,  293,  294 
297,  298,  299.  301,  311,  313,  343,  346 
352,  3.53,  382,398,  403,  405,  409.  416,  417 
430,  435,  089,  690,  697,  699,  701,  703,  727 
733,  734,741,  739. 

Duebesneau,  779. 

Duin,  430. 

Dumas.  (Georges),  374,832. 

Dupan,  836. 

Duj)lay,  763. 

Dupont,  2o0. 

Dupré,  617.  019,  622,  623. 
Dupuy-Duteinps,  469,  722. 

Durante,  141.  299. 

Durduli,  897. 

Durel.  146,  189,  201,403,  313. 

Dutil,  273,  321,  430,  817,  924. 

Duval,  171,  172,  476,  964. 


E 

liberlb,  316,  322,  610, 
Kbstein,  313. 
Kckbardt,  201. 


Edinger,  172,  212,  214,  417. 

Eggor,  34,  230,  292,  301,  349. 

Kbbing,  (Kral't)  568,  858. 
lücbborsl,  320,  692. 

Eisenlobr,  205,  322. 

Erb.  61,71,  77,  247,  249,  283.  290,  297,  307. 
313,  339,  381,  660,  661,  699,  701,  727.  731, 
734,  779,  853,  954,  956. 

Esinarcb,  338,  934. 

Esquirol,  567,  377. 

Eulenburg,  249,  686,  739,  790,  938,  943. 


F 

I Fallope,  724. 
i Ealret,  402. 

Faure,  726. 

Fazio,  402. 

Feindel,  945,  948. 

Foré.  505,  500,  869,  870,  871,  872,  876.  877, 
880.  881,  883,  891,  936.  940,  941. 

Forricr  (David),  201,  203,  204. 

Filebne,  897. 

Finkelburg,  474. 

Flecbsig,  134,  139,  181,  182,  189,  191.  202, 
213,  242,  518. 

Fleury  (Armand  de),  476,  484.  492. 

Fleury  (Maurice  de),  790,  837,  868,  871, 
872,  881,  903. 

Fleury  (Gabriel  de),  370,  733. 

Florand  (A.),  231. 

Flourens,  163,  200,  909. 

Follin,  705. 

Forel,  141. 

Forestier,  394. 

Folbergill,  641. 

Fournier,  34,  221.  223,  246,  287,  319,  377, 
429,  433,  567,  308,  383,  386,  594,  071,  672, 
677,  765,  808. 

Fovillc,  171. 

Frænkol,  60,  230,  398,  601,  609,  722. 
Fræntzel.  779. 

François-Fi'anck,  188,  201,  205,  442,  460. 
869*,  870. 

Fraidd-llochwart,  951,  934. 

Fréinond  (de  Vichy),  848. 

Freund,  478,  790. 

Friedreich,  27.  42,  238,  261,  263,  264,  203, 
266,  207,  268,  294,  331,  333,  766,  948. 

I Fritscb  200,  204,  439,  809. 

1 Furnivall,  784. 


G 

Gall,  200  , 476. 

Galien  789,  836. 
Gangliol'ner,  292. 
Gairilnor,  83.  493. 
Garniei'.  431,  308,  779. 
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Casser,  243,612,  647,  648,  7o3. 

Gaucher,  734. 

Gautier,  280. 

Gayet,  549. 

Gchuchten  (Van),  119,  130,  213,  363,  364, 
363,  333,  364. 

Geisler,  370. 

Georget,  367. 

Gerliardt,  411,  779. 

Germain  (Saint).  736. 

Gibert,  343. 

Gilbert.  313,  316,  377,  378,  379,  431,  833. 

903,  932. 

Gin  trac  399,  642. 

Gioli,  309. 

Giraudeau.  411. 

Glcnard.  (Traiitz),  836.  835. 

Glcy.  898. 

Goldi,  903. 

Goblllain,  377. 

Goldschcidcr,  138,  242. 

Golgi.  122,  130,  370. 

Goll',  133,  133,  138,  131,  133,  134,  1.33.  137. 

138,  162,  211,  212,  241,  244,  2.32,  26.3,  266, 
291.  304,  309. 

Goltz.  201. 

Gombault,  139.  242,  329,  333,  377.  686.  687, 
688,  704,  705,  706, 

Goocb,  864. 

Gowers.  61, 133,  136,  137,  134,  135,  157, 138. 

139,  160,  161,  266,309,  310,331,  322,537, 
867,  881,  941,  943. 

Graidu  (de),  64,  66,  430,  713,  901. 

Gram,  610. 

Grancbor,  313.  316,  613. 

Grasscl.  171,  223,  249,  309,  313,  320,  347. 
332,  409,  472,  320,  334,  756,  759,  762,  792. 
806,  826.  962.  964,  966,  970. 

Gi'aliolct,  184,  187. 

Graux  1,71. 

Graves,  894,  897,  899,  903,  903. 

Gi-iiron,  350,  622,  626. 

Gubler,  37,  121,  180,  421,  422,  423.  423. 

454,  343,  593,686,  719. 

Gudden,  141. 

Guéneau  de  Mussy,  440,  693. 

Guillain,  147,  234,'  242,  243,  243,  431. 
Guinon,  42,  675,  779,  790,  943,  946. 

Gull.  771. 

Guyon,  221. 

H 

llallion.  753. 
llallepré,  414,  413. 

Hallopeau,  343,  411,  419,736. 

Hammond,  298,  383. 

Hansen,  333,  687. 

Hartmann,  904. 


Hauser,  243.  361. 

Ilawers  276. 

Uayem,  284,  288,  339,  343,  403,  347,  617, 
836,  853,  883. 

Head,  660,  666. 

Heiden,  230. 

Heine,  269. 

Held,  172. 

Helmont  (Van),  836. 

Hônoch,  383,  636,  846,  936. 

Henry  (Charles),  845. 

Honscbcn,  472. 

Hérard,  736. 

Hermann,  201. 

Heubucr.  326. 

Hildon  (Fabrice  de),  933. 

Hippocrate,  790,  835. 

Hirscbmann,  313. 
llirlz,  391,  393. 

His,  112,  145. 

Hitzig,  200,  201,  204,  229,  439.  380,  869, 
959. 

Ikndier,  38. 
llodge,  864. 

Hoirmann,  283.  292,293,  296,  343,  391.  934, 
llolscbcrsuikoir,  783. 

Home  (l'iv.),  339. 

Hornor,  722. 

Ilorsloy.  203,  204,  771,  778. 

Hi)sel,'213. 

Hncbai'd,  230,  31 1,  837. 

Hudelo,  613. 

llugblings-.Iackson,  200. 

Hugiienin  632,  633. 

Huntington,  914,  923,  923,  926. 

Hurbard,  903. 

Hutcbinson,  431,  631,  698. 

Hulincl.  604,  (i07. 


I 

Ingelrans,  904. 

J 

Jaboulay,  634,  897. 

Jaccoud,  223,  486,  619,  697,  698. 

Jackson  (H.),  439,  461,  462,  463,  467,  469,. 
322,  333,  340,  343,  336,  378,  383,  620,  630, 
633,  868,  870. 

Jacobson,  631. 

James  (W.),  831. 

Janet  (Pierre),  790.  797,  804,  806,  822,  824, 
826,  832,  832. 

.laval,  478. 

Jeanselme,  687. 

.rend  rassi  k,  44,  220,  230,  307, 

JollVoy,  233,  238,  231,  269,  276,  284.  292,. 
343  , 389,  391,  398,  431,  371,  870,  918. 


989 


TABLE  ALPHABÉTIQUE  DES  N’OMS  d’aUTEUUS  CITÉS 


Jolly,  '/8,  418, 

Josué,  3*22. 

Jurgen  s,  380. 

K 

Kadgv,  146. 

KahleV,  309,  343,  360,  560,  393. 

Kailralzki,  683. 

Kant,  474. 

Kasl,  686. 

Kecn,  204. 

Kernig,  i^83,  604,  610,  612,  620,  621. 
Kirinisson,  763. 

Klebs,  321,  783. 

Klippel,  141,  239,  337,  367,  572,  380,  383, 
395. 

Klumpke  (.M'“»),  727,  731. 

Koch,  239,  397,  614,  617,  622,  626. 

Kochcr,  771. 

Kœliler,  313. 

Kojcwnikotl',231 , 232,307. 

Korsaküw,  693. 

Kôsel,  191. 

Kouïiuljv,  230. 

Kovalewsky,  904,  933,  939,  940,  941. 
Kraepelin.  367,  568. 

Krain,  368. 

Krisliaber,  836. 

Kronlbal,  371. 

Kussinaiil,  321,399  477.  486,  307,  932. 


L 

Labadie-Lagrave,  407. 

Labbé  (Marcel),  609. 

Labordc,  171,  172,  269,  964. 

Ladame,  261. 

Lal'éron,  736. 

LalTorgue,  680,  704. 

Lago,  671, 

Liilir,  229,  347. 

Laignel-Lavasline,  372. 

Lamy.  377,  379,  548,  952.  954. 

Landouzy,  171,272,  283,  286,  297,  299,  313, 
403.  423,  320,  660,  661,  664,  671,  686,748. 
Landry,  282,  318.  320,  321,  322.  324,  325, 
382,  686,  687,  691,  692,  699,  734. 

Lange.  832. 

Lannegràce,  466. 

Lannois,  759. 

Lanterniann,  117. 

Laral,  280, 

Lasègue,  49,  374,  671,  674,  677,  682. 
Laubry.  607. 

Laveran,  313. 

Leber,  469. 

Lebon,  322. 

Lcdou.x-Lebard,  313,316. 


Lofas,  239. 

Legendre,  634. 

Leloir,  736. 

Lemoine,  868,  872,  881. 

Lcnoir,  653,  679,  923. 

Lœpor,  607. 

Lépino,  189,  192,  201,  339,  341,  342,  398,  444, 
437,  086,  868,  880,  881. 

Lepois,  789. 

Lereilde  (L.-E.),  246,  756,  737. 

Lermoyez,  522. 

Lclullc.  263. 

Leube,  307. 

Lcudet,  321,  686,  688. 

Leven,  836,  855. 

Levillain,  837. 

Lévy,  321,  779. 

Lcydcn,  223,  243,  230,  285,  297,  310,  313, 
339,  398,  405,  686. 

Lichlheim,  82.  238,  478,  496,  499. 
Lichtwitz,  799. 

Liédart,  321. 

Lion,  313,  316,  377,  378,  379. 

Liouville,  233. 

Lissauer,  126,  127,  138,  266. 

Liveing,  934,  941. 

Londe,  402. 

Long,  335. 

Longet,  200. 

Lorrain,  303,  307.  680. 

Lortat-Jacob,  360. 

Luciani,  201,  869. 

Lussana,  898. 

Luys,  163,  181,  187,  239. 


M 

Macario,  686. 

■Macalisler,  302. 

Mac-Null,  356. 

Mac-Laskcy,  631. 

Magendie,  188,  200,  628. 

Jlagnan,  478,  486,  567,  508,  572,  374,  570, 
578,  579,  380,  581,  584,  879. 

.Magnus,  417. 

.Mabaiin,  191. 

-Malacarne,  210. 

Manfredi,  316. 

.Manz,  469. 

.Marcbi,137,  212,  214. 

.Marlan,  618,626.  627. 

■Marie  (Pierre),  93,  133,  141,  147,  179,  180, 
220,  234,  239,  240,  241,  242,  243,  244,  245, 
247,  231,  232,  234,  255,  260,  207,  269,  274,’ 
273,  276,  278,  280,  286,  287,  291,  292,  293, 
294,  290,  297,  298,  303,  307,  309,  310,  311, 
313,  322,  332,  333,  3:i8,  330,334,  377,  448, 
449,  477,  372,779,  781,  784,  785,  868.  872, 
89»,  901. 
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Mariiieseo,  229,  242.  292,  299,  321,  322,  3o0, 
779,  784,  785,  869,  881,  904. 

Marshall,  508. 

Martin,  313,  316. 

Martineau,  337. 

Martinet,  321 . 

MarÜnoLli,  199. 

Massalongo,  261. 

Massary,  438. 

Masselin,  287.  313,  322. 

Mathieu,  830,  837,  844. 

Mathis,  921. 

Mauriccau,  728. 

Meckcl,  642. 

Meige,  784,  909,  943,  947,  948. 

Ménard,  734. 

.Mendel,  213,  520,  367,  372,  734,  790. 
-Mi'iiétriei’,  765. 

Ménière,  231,  831,  959.  960,  963,  969.  971. 
Merlilen.  032. 

.Méry,  735. 

.Melchnikuir.  624. 

Meyer,  380. 

Meynerl,  136,  168.  177,  188,  19(1,  191.  196, 
197,  210,  369,  826,  869. 

.Midi  aï  I O \vs  k V . 928 . 

Michaud,  338,  634. 

•Michieli,  201 . 

Milia,  446. 

Millard,  37,  109.  180,  421.  422,  423,  423, 
434,  393,  719. 

Mills,  204. 

Mingazzini,  940. 

Miiikuwski,  308,  720. 

Minnich.  238. 

iMinor,  309,  310,  339,341,  342,  074. 

.Mirallié,  351,  440,  452,  322,  733. 

.Mitdndl  (John),  884. 

.Mühius,  283,  297,  686,  733,  790,  822,  894. 

904,  934,  9.37,  941,  943. 

.MurzulkoNVsk V,  33. 

Moëli,  579,  688. 

.Monaküw,  141,  191,  202,  321,  909. 
.Mongoiir,  322. 

.Monneret,  83(i. 

Monod,  238.  622.  625. 

Morat,  184,  186,  188,  20  4,  214,  734,  763. 
Moret,  321. 

Morvan,  42,  93,  343,  .353,  921. 

Mosso.  842,  843. 

Motchoukowsky,  250. 

.Mott,  203. 

Muller,  370. 

Munck,  201,  203,  204,  473. 

.Murray,  778. 

Moussu.  898. 

N 


Nancrède,  204. 

Naunyn,  507. 

Nélalon,  765. 

Netter,  600,  604,  009,  613. 
Newchen,  637. 

Nicod,  653. 

Nissl,  111,  114,141,  288,  293,  570. 
Nobécourt,  881. 

Nothnagel,  184,  188,  201. 


O 

Obersteiner,  243,  642. 

Oberthür,  333,  389,  390,  391,  393. 

Oddo.  918,  933. 

Œttinger.  322. 

Ollivier  (d’Angers),  339,  345,  633. 
Oppenhehn,  2,  171,  223,  243,  244,  283,  311, 
3.13,  348,  302,  398,  403,  414,  413,  417,  441. 
472,  311,  324.  531.  348,  362,  364,  622,  629. 
031,  734,  868,  874,  877,  939. 

Ouslaniol,  337. 


P 

l'agel,  779,  784,  868. 
l'al,  293. 

Panas,  734,  733. 

l'ardo  ((Jiorgio),  239. 

l’arinaud,  171,  331,  432,  469,  349. 

Parkinson.  337,  428,  456,  909,  911,  912,  926. 

Parincntier,  673. 

Parrol,  274,  365,  660. 

Parrv,  894. 

Parv'ille,  189. 
l'aul  (C.),  249. 

Pauly,  306. 

Paviol,  68(i. 

Pellagrino,  321 . 

Perlia,  349. 

Polit,  321,  881. 

Peyronie  (La),  200. 

Pleill'er,  347,  012. 

Prohl,  347. 

Phdippe,  139,  241,  242,  283,  353,  361,  389, 
390,  391,  393,  369,  371,  572,  842. 

Phulpin,  671. 

Pianèso,  921. 

Pick,  309,  313,  478,  499,  360,  579. 

Pierrot,  138,  233,  240,  241,  245,  571. 
Pierson,  398. 

Piorry,  307. 

Pitres,  46,  39,  189,  192,  193,  200,  201,  203. 
230.  231,  234,  238,  299,  321,  339,  333,  449, 
478,  492,  494,  495,  324,  541,  6.30,  683,  686. 
687,  692,  704,706,790,  813,  830,  836,  809. 
874 

Plees,  805. 

Pluling,  459. 


Nageotlo,  235,  238,  239,  243,  243,  372. 
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l’oincaiTÔ,  2-5. 
l’oii'itT,  4,  195,  463. 
l’omineray,  881. 
l*oiTer,  653. 

Polain,  508,  760,  886. 

l'ott,  357,  358,  339,  360,  375,  393,  649,  672. 

689,  744. 

Prévost,  531. 

Proust.  82,  496,  837. 

Puel,  765. 

Puglioso,  446. 

Putnam,  760. 

Q 

Qnicke,  613. 
t)uénu,  671,  672.  677. 

Quincke,  761. 

R 

Rainond,  322. 

Ranion  v Gajal,  118,  122,  145.  198. 
Ranvier,'4,  112,  114, 116,  117.  140,  145,  705. 
707. 

Rauzier,  250,  779. 

Ravaut,  622,  634. 

Rayer,  660. 

Rayinoiicl,  4.  171,  172.  192.  235,  239,  250, 
234,  255,  236,  287,  300,  307,  309.  324,  339, 
341,  360,  369,370,  383,  388,  389,  421,  422. 
423,  424,  423,  430,  439.  431,  478.  526,  541, 
347,  350,  537,  369,  572,  577,  579,  580,  687, 
688,  694,  704,720,  727,  728,  757,  790,  826, 
891,  919,  938,  942,  956. 

Raynaud.  96,  572,  758,  759,  700,  761,  762, 
763,  704. 

Recklingliauseii,  785. 

Kcdlicli,  243,  243. 

Régis,  567,  583,  836,  837,  835. 

Rcil,  137,  135,  157.  158.  159,  171,  172,  177, 
178,  179,  180,  184,  185,  189,  423,  326, 
968. 

Reinak,  71,  118,  270,  398,  699,  700. 
Reiiilingcr,  322. 

Rémond,  675. 

Renaut.  894. 

Rendu,  192,  321 . 

Rerck,  188. 

Reverdin,  771. 

Ribot,  374. 

Ridiardiere,  631. 

Iliclier,  909. 

Richet,  735-888. 

Rilliet,  269,  606. 

Rimpler,  469. 

Rivière,  59,  943. 

Robin  (A.),  249,230,  836  853. 

Roche,  231. 

Roclion-Üuvigneaud,  471 . 


Roger,  287,  313,  316,  322,  680. 

Rolando,  126,  127,  142,  145,  131,  1.53,  193, 
194,  195,  202,  203,  540. 

Roller,  161. 

Rouiberg.  34,  40,  219,  223,  225,  237,  294. 

310,  375,  698,  703. 

Kondot,  919. 

Rosonbach,  46,  360,  447. 

Rosenbaum,  249. 

Rosenblilli.  391. 

Rosenstein,  675. 

Roskani,  874. 

Ross,  726. 

Rossi,  131. 

Roth,  352,  669,  079. 

Rou.v  (Joanny),  53. 

Roux  (J. -Ch.),  228,  244,  313.  305. 
Royei’-Gollard,  567. 

Rummo,  432. 


S 

Sabrazés,  59,  322,  339,  353.  679,  682,  683. 
734. 

Sacara,  299. 

8acquci)ée,  687. 

Sacquet,  736. 

Sainlon,  292. 

Sandras,  ^36. 

Sappey,  669. 

Sauvineau,  432,  549. 

Savard,  377. 

Sayrc,  230. 

Scarpa.  669. 

Schellér,  46. 

Scliielferdecker,  131. 

Scliiir,  61,  201,  771. 

Scblcsinger,  244,  345,  761. 

Schinaus,  300. 

Schmidt,  469. 

Schüle,  580. 

Scbultze,  132,  139,  242,  311,  336,  345,  347, 
334,  760. 

Scinvann,  117,  118,  120,  129,  687,703.  707. 
Schwoner,  779. 

Sédillot,  765. 

Sée  (Germain),  698,  914. 

Seeligmüller,  270,  393,  650. 

Séglas,  876. 

Séguin,  261. 

Seiiator,  158,  398,  405. 

Sérieux,  478,  499,  567,  569,  572.  374,  576, 
577.  380,  581,  835,  881. 

Sicard,  59.  231,  447,  451,  616,  622.  626,  627, 
634.  678,  707. 

Siebl,  478. 

Siomerling,  243,  377,  415. 

Simon,  345,  550. 

Singer,  131. 
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Sinkler,  7G0. 

Soca,  261. 

Sœmmering.  176. 

Sollier,  ilo3,  790,  824,  825,  826,  831,  833,  904, 
928. 

Sommer,  869. 

Sollas,  131,  283,  294,  303,  304,  306,  308,  377, 
378,  388,  707. 

SoupauU,  671,  677,  896. 

Souques,  242,  307,  616,  621,  683,  904. 

Soury  (Jules),  476,  826. 

Souza-Leile.  779. 

Spillmann,  779. 

SlaiT,  204. 

Slclierhack,  360. 

Slciiilieim,  951. 

SLclwag,  901. 

Stemlierg.  781. 

Slilling,  178,  179. 

Stockes,  96. 

Sloiio,  315. 

Strauss,  101,  723,  727. 

SLric.li  (Van  d(!r),  870. 

Strümpell.  307,  308.  327,  377,  418,  432,  547, 
555,  567,  790,  822. 

Sydenliam,  789,  816,  914,  915,  916,  919, 
'.120,  924,  927,  931,  947. 

Sylvius.  172,  173,  177,  181,  182.  194,  196, 
'203,  485.  547.  549,  616,  711. 


T 

'Talamon.  601. 

Tamliurini,  201. 

Taillaril,  316. 

Tarin.  209,  210. 

'Tenner,  507. 

'Teslut,  4,  111,  120,  125,  129,  1.39,  1 42,  1 47, 
158,  159,  161.  163,  168,  172,  184,  185,  187, 
192,  202,  212,  515,  740,  851. 

'Tliaon,  771 . 

Théoliai'i,  452,  726. 

Tliévonel,  533. 

Tlioinol,  287.  313,  322. 

'Thomas.  137,  154,  159,  160,  21  4,236,245, 
273,  328,  335,  360,  361,  756,  7.57. 
'Thompson,  688. 

'Tomsen,  77,  301,  309,  557,  877. 

'Thorhurn,  58. 

'Tillau.v,  765. 

'Tissot,  891,  934. 

'Todd,  524. 

'Tommei'ay,  868. 

'Topinard,  228. 

'Touche,  360. 

'Toulouze,  52,  888. 

'Tourelle  (Gilles  cio  la),  25*0,  261,  383,  451. 
529,  790,  793,  817,  829,  868,  869,  872,  873, 
878,  884,  921,  945,  947,  956. 


'Tranchant,  734. 

Trauhe,  442. 

Traversa,  316. 

'Triboulet,  914.  917,  921. 

Tripier,  204,  205,  462.  541 . 

'Trousseau,  96,  476,  603,  621,  645,  661,  695, 
698,  877,  881,  897,  914,  934,  951,  953,  954. 
956,  957. 

'Trïinececk.  512,  859. 

Tuczcck,  238,  246,  249,  557,  570.  571. 
Tuilant,  .53,  348,  686. 

Turck,  132,  135,  177,  450,  465,  466. 
'Toynbce,  959. 


V 

Valloix,  49,  641,  653,  657.  669,  671,  674, 
677,  935. 

Vuillard,  313,  321,  598,  685,  686,  687,  692, 
704.  706,  762. 

Vaquez,  881. 

Varole,  209. 

Vaschicle,  52.  , 

Veillo'n,  756. 

Vi'i'dnig,  285,  295,  296. 

Verger  (Henri).  449,  450. 

Vésignd  (d’Abbeville),  765. 

VeyssiOrt!,  192. 

Vialel.  472. 

Vie,  814. 

\Hc(|  d'Azyr,  197. 

Vieussans,  151,  165,  173. 

V’igourou.x,  894,  898. 

Vincenl,  316,  322,  598. 

Viirhow.  632,  754,  784. 

Vogt,  489. 

Voi.sin  (.1.).  871,  872.  881. 

Vulpian,  225.  249,  269,  313,  321,  329,  340, 
358,  389,  425,  734,  762,  881. 


W 

Waldeyer,  118,  127. 

Wallei',  705. 

Walter,  290. 

Weber,  37,  51,  52,  179,  180,  427,  428,  429, 
454,  543,  593,  718,  725. 

Weichselbaum,  598,  601,  609,  610. 
WcigeiT.  145,  252,  293. 

Wcir  Mitchell,  759,  836. 

Weiss,  771. 

W'^epler,  836. 

Wornicke,  206,  399,  402,  432,  472,  477,  478, 
494,,  495,  496,  498,  549. 

West,  272. 

Westphal.  220,  222,  309,  311,  313,  318,  321, 
337,  338,  345,  347,  449,  557. 

Widal,  238,  313,  816.  598,  622,  025,  626, 
629,  634. 
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AViehinann,  34". 

AVilbrand,  473. 

AVillis,  ol3,  o30,  C42,  934. 

AAMnternilz,  884. 

AA'ood,  905. 

AA’risberg,  150.  162,  165. 

AA  underlicli,  611. 

AA’^urtz,  510. 

AA'ysmann,  478. 


i)i;s  NOMS  d’autkuus  cités 

Y 

Yersin,  313. 

Z 

Zaldevar,  956. 

Zambaco,  353,  377,  7ao,  756. 
Zielil,  499. 

Ziemscn,  71. 

Zimmcrlin,  285,  297,  301. 
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ALCAN,  ÉDITE  U H 


COLLECTION  MEDICALE 

Élégants  volumes  in-42,  cartonnés  à l'anglaise,  à 4 et  à 3 francs. 

Volumes  publiés 

DERNIEHS  VOLUMES  PARUS  : 

Manuel  de  psychiatrie,  par  le  J.  Roctes  de  Fuiisac ^ Ir. 

Les  nouveaux  traitements,  par  le  D' J.  Laumonier.  2“  édilion 4 L'- 

Naissance  et  mort.  Elude  de  socio-biologie  et  de  médecine  légale,  par  le  Dr  G.  Morache, 
professeur  à la  Facullc  de  médecine  de  Bordeaux 4L’. 

Grossesse  et  Accouchement,  par  le  même 4 f*-. 

Le  mariage,  par  le  même 4 Ir. 

Manuel  d’électrothérapie  et  d’èlectro-diagnostic , par  le  Dr  E.  Albert-Weii, , avec 
80  gravures 4 D'- 

La  profession  médicale,  ses  devoirs,  ses  droits,  par  le  Dr  G.  Morache 4 l'r. 

L’instinct  sexuel.  Evolution,  dissolution,  par  le  I)r  Cii.  Féré,  médecin  de  Bicêlre.  2“ 
édition 4 fr. 

Les  maladies  de  l'uréthre  et  de  la  vessie  chez  la  femme,  par  le  Dr  Kolischer,  Irad.  de 
l'allemand  par  le  Dr  Beullner,  de  Genève,  avec  gravures 4 l'r. 

L'éducation  rationnelle  de  la  volonté;  son  emploi  thérapeutique,  par  le  Dr  p-.-E.  Lévy, 
préface  de  M.  le  professeur  ilern/jeim.  3»  édition 4 fr. 

Chirurgie  de  la  plèvre  et  du  poumon,  par  les  Dr*  Félix  Terrier,  membre  de  l’Académie  de 
médecine,  professeur  à la  Faculté  de  médecine  de  Paris,  et  E.  Rey.mond,  ancien  interne 
des  hôpitaux  de  Paris,  avec  67  gravures 4 fr. 

L'hystérie  et  son  traitement,  par  le  Dr  P.  Sollier 4 fr. 

Chirurgie  de  la  face,  parles  Dr»  Félix  Terrier,  Guillemain  et  Malherbe,  avec  21 4 grav.  4 fr. 

Chirurgie  du  cou,  par  les  mêmes,  avec  101  gravures 4 fr. 

Chirurgie  du  coeur  et  du  péricarde,  par  les  Dr»  Félix  Terrier  et  E.  Reymond,  avec 
79  gravures 3 fr. 

Petit  Manuel  d'antisepsie  et  d'asepsie  chirurgicales,  par  les  D'»  Félix  Terrier  et  M.  Pè- 
RAiRE,  ancien  interne  des  hôpitaux  de  Paris,  avec  gravures 3 fr. 

Petit  manuel  d'anesthésie  chirurgicale,  par  les  mêmes,  avec  37  gravures 3 fr. 

L'opération  du  trépan,  par  les  mêmes,  avec  222  gravures 3 fr. 

Manuel  théorique  et  pratique  d'accouchements,  parle  D''  A.  Pozzi,  professeur  à l'Ecole 
de  médecine  de  Reims,  avec  138  gravures,  4“  édition 4 fr. 

La  mort  réelle  et  la  mort  apparente,  nouveaux  procédés  de  diagnostic  et  traitement  de  la 
mort  apparente,  parle  D’S.  Icard,  avec  grav.  [Ouvrage  récompensé  par  VlnslHut).  4 fr. 

La  fatigue  et  l’entraînement  physique,  par  le  D»  Pu.  Tissié,  préface  de  M.  le  Professeur 
Bouchard,  avec  grav.  2“  édit.  (Ouvrage  couronné  par  l’Académie  de  médecine) . 4 fr. 

Morphinomanie  et  morphinisme,  par  le  Dr  P.  Rodet.  [Ouvrage  couronné  par  V Académie 
de  médecine) 4 fr. 

Hygiène  de  l'alimentation  dans  l'état  de  santé  et  de  maladie,  par  le  D''  J.  Laumonier, 
avec  gravures,  3»  édition 4 fr. 

L'alimentation  des  nouveau-nés.  Hygiène  de  l’allaitement  artificiel,  par  le  Df  S.  Icard, 
avec  60  gravures.  [Ouvi'age  couronné  par  V Académie  de  médecine) 4 fr. 

L’hygiéne  sexuelle  et  ses  conséquences  morales,  par  le  Dr  S.  Ribbing,  professeur  à l'Uni- 
versité de  Lund  (Suède),  2“  édition 4 fr. 

Hygiène  de  l’exercicç  chez  les  enfants'  et  les  jeunes  gens,  par  le  1>  F.  Lagrange,  lauréat 
de  l’Institut,  7»  édition 4 fr. 

De  1 exercice  chez  les  adultes,  par  le  même,  4°  édition • 4 fr. 

Hygiène  des  gens  nerveux,  par  le  D»  Levillain.  4“  édition 4 fr. 

L'idiotie.  Psychologie  et  éducation  de  l’idiot,  parle  l)rj.  Voisin,  médecin  do  la  Salpêtrière, 
avec  gravures 4 fr. 

La  famille  névropathique.  Hérédité,  prédisposition  morbide,  dégénérescence,  par  le  D»  Cii. 
Féré,  médecin  de  Bicêtro,  avec  gravures.  2"  édition 4 fr. 

L'éducation  physique  de  la  jeunesse,  par  A.  Mosso,  professeur  à l’Université  de  Turin, 
prélace  de  M.  le  Commandant  Legros '.  . . . 4 fr. 

Manuel  de  percussion  et  d’auscultation,  par  le  D’  P.  Simon,  professeur  à la  Facullé  <le 
médecine  de  Nancy,  avec  gravures 4 fr. 

Éléments  d’anatomie  et  de  physiologie  génitales  et  obstétricales,  par  le  D»  A.  Pozzi, 
professeur  à l’Ecole  de  médecine  de  Reims,  avec  219  gravures 4 fr. 

Le  traitement  des  aliénés  dans  les  familles,  par  le  iJf  Cii.  Féré.  2”  édition.  ...  3 fr, 

lliivwi  franco  contre  inaiiiiat  poste. 
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Introduction  à la  médecine  de  l’esprit,  fleury  un'^^ioîumc 

in-8,  6“  cclilion 7 f,-.  50 

Les  grands  Symptômes  neurasthéniques, 

Les  Obsessions  et  la  Psychasthénie, 

expérimentale  au  collège  de  France.  — 1.  (Eludes  cliniques  el  expérinienlales  sur  les 
idées  oitsédantes,  les  impulsions,  les  manies  menlalcs,  la  folie  du  doute,  les  tics,  les 
agitations,  les  phobies,  les  délires  du  contact,  les  angoisses,  les  sentiments  d’incorn- 
])létude,  la  neurasthénie,  les  mndilicat.ions  du  sentiment  réel,  leur  pathogénie  el  leur 
traitement).  1 vol.  grand  in-8,  avec  gravures 18  l'r. 

11.  En  rollahoralion  avec  le  prof . HAYMOSI).  (Fragments  des  loi;ons  cliniques  du  mardi 
sur  les  étals  ncuraslhéniiiues,  les  ahoulies,  les  sonliments  d’incomplétude,  les  agita- 
tions el  les  angoisses  dill'uscs,  les  algies,  les  phobies,  les  délires  du  contact,  les  tics, 
les  maides  mentales,  les  folies  du  doute,  les  idées  obsédantes,  les  impulsions,  leur 
])athogéiiie  et  leur  Irailement).  1 volume  grand  in-8,  avec  gravures.  ...  14  fr. 

IHaaq  Ryac  Pierre  JANET.  > 1.  (Études  expé- 

lieviUôCî>  Cl  IUCC&  IIACi),  ,.i,„e„tiUes  sur  les  troubles  de  la  volonté,  de 

l'allention.  de  la  mémioire  ; sur  les  |■■molions.  les  idées  obsédantes  et  leur  traitement). 

t volume  grand  in-8,  avec  ü8  gravures.  édUion 12  fr. 

11.  En  rollahoralion  avec  le  prof . KAYMOSl)  (b'i'agmenls  des  leçons  cliniques  du  mai'di 
sur  les  niivroses,  les  maladies  produites  par  les  émotions,  les  idées  obsédaidcs  et  leur 
Irailement).  1 volume  grand  in-8,  avec  !)7  gravures 14  fr. 

L’automatisme  psychologique, 
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